Prevalencia y valor diagnóstico de ondas Q, ondas T negativas y duración del QRS, en pacientes con Miocardiopatía Hipertrófica y con hipertrofia ventricular y relación entre las técnicas de imagen en el diagnóstico de estas entidades by Gaebelt Slocker, Hans Paul
 1 
Departamento de Medicina  
Facultad de Medicina  
Universidad Autónoma de Madrid 
 
Prevalencia y valor diagnóstico de  
ondas Q, ondas T negativas y duración 
del QRS, en pacientes con 
Miocardiopatía Hipertrófica y con 
hipertrofia ventricular  
y relación entre las técnicas de imagen en 







Hans Paul Gaebelt Slocker 
Licenciado en Medicina 




Director: Prof. Jerónimo Farré 
Profesor Titular de Medicina 
Facultad de Medicina 




Quiero agradecer profundamente a todas las personas que 
dedicaron su tiempo, o al menos parte de él, a ayudarme con este 
proyecto. Desde mi padre, con ese café por las mañanas durante 
tantos años de carrera, que hacía que me despertara a pesar del 
frío y la desgana, pasando por la insistente motivación de mi 
madre en un entendimiento de la medicina más allá de la técnica. 
A todos aquellos que, ayudados por su paciencia y sabiduría, han 
apoyado este trabajo haciendo que se haga realidad en las 
siguientes líneas, especialmente en la insistencia en la perfección 
por parte del director de esta tesis.  
A aquellos en que me ayudaron tras una mesa, un ordenador, una 
llamada telefónica o un esquema en una servilleta de un 
restaurante. 
A mis profesores, sobre todo a los que me mostraron la 
importancia de luchar por los ideales y los proyectos propios, a 
pesar de los frentes que pudiera encontrar en el camino. 
A mi familia, especialmente a ti María, por recordarme que todo 
va a salir bien, y a nuestros hijos, Sofía y Juan, que son la sonrisa 
cada mañana y el motivo de seguir luchando juntos día a día. 
  
 3 
Tabla de abreviaturas: 
American College of Cardiology ACC 
American Heart Association AHA 
Desfibrilador automático implantable DAI 
Desviación estándar DS 
Ecocardiograma transtorácico ECOCG 
Electrocardiograma ECG 
European Society of Cardiology ESC 
Fibrilación auricular FA 
Fibrilación ventricular FV 
Hipertrofia septal asimétrica  HSA 
Hipertrofia ventricular izquierda HVI 
Miocardiopatía hipertrófica MCH 
National Institute of Health  NIH 
Odds Ratio OR 
Retención tardía de gadolinio  RTG 
Resonancia magnética RM 
Septo interventricular SIV 
Sociedad Española de Cardiología SEC 
Systolic anterior motion SAM 
Taquicardia ventricular TV 






1. INTRODUCCIÓN……………………………………………………..…..pág. 5 
 
a. HISTORIA DE LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA……..pág. 5  
b. DEFINICIÓN DE LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA......pág. 8  
c. FORMAS ETIOLÓGICAS DE LA MCH………………………...pág. 10 
d. FORMAS DE PRESENTACIÓN DE LA MCH……………….....pág. 12 
e. LA GENÉTICA EN LA MCH………………………………........pág. 14 
f. DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DE LA MCH………………….pág. 16 
g. EL ELECTROCARDIOGRAMA EN LA MCH…………............pág. 20 
h. CUESTIONES PRÁCTICAS SOBRE EL ECG EN LA MCH…..pág. 22 
 
 
2. HIPÓTESIS………………………………………………………….……pág. 40 
3. OBJETIVOS…………………………………………………………..…..pág. 40 
4. MATERIAL Y MÉTODOS……………………………………………....pág. 41 
5. RESULTADOS…………………………………………………………...pág. 46 
6. DISCUSIÓN……………………………………………………………....pág. 84 
7. CONCLUSIONES………………………………………………….……..pág. 94 
8. REFERENCIAS………………………………………………………….pág.  95 







Desde la descripción de la miocardiopatía hipertrófica (MCH) por Braunwald en 
1959(1), el electrocardiograma (ECG) ha mostrado ser una pieza clave en la sospecha 
diagnóstica de la enfermedad. De hecho, hoy sabemos que el ECG puede ser anormal y 
sugestivo del diagnóstico de MCH en sujetos que siendo portadores de mutaciones 
genéticas sarcoméricas, no expresan la enfermedad en las pruebas de imagen. A pesar 
de ello, llama la atención que las guías de actuación clínica más recientes de las 
sociedades científicas norteamericanas y europeas(2,3) dedican nulo o escaso espacio a 
las alteraciones electrocardiográficas en la MCH y a la importancia del ECG de 12 
derivaciones en el diagnóstico de esta entidad. El número de trabajos analizando las 
alteraciones electrocardiográficas en la MCH es muy limitado y el horizonte de sus 
objetivos estrecho. No existe ningún trabajo de revisión que haya abordado el espectro 
de alteraciones electrocardiográficas en las diferentes formas fenotípicas de MCH ni el 
significado de las mismas.  
 
Historia de la miocardiopatía hipertrófica 
Braunwald y Morrow,  en 1959, describen 3 pacientes con una obstrucción funcional 
en el tracto de salida del ventrículo izquierdo interpretada como secundaria a una 
hipertrofia masiva del tabique interventricular(1). Esta entidad fue denominada 
estenosis subaórtica dinámica, siendo en la actualidad considerada como una de las 
variantes de la MCH. 
La posible primera referencia histórica de una hipertrofia patológica como causa de 
muerte la encontramos en Morgagni (1682–1771) que en su “De sedibus et causis 
morborum per anatomen indigatis” describe como "un cochero murió repentinamente 
… cuyo corazón era más grande que el de cualquier buey, … un corazón muy superior 
a su volumen natural”(4,5). En 1705 Lancisi sospecha la relación entre un corazón 
agrandado y la muerte súbita(4). Laennec (1781–1826) introduce el término 
‘hipertrofia’ hablando del corazón humano(5). La existencia de una forma obstructiva 
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de hipertrofia ventricular fue sospechada en 1842 por el británico Chevers(6) y 
posteriormente por el francés Vulpian(7).  
Aunque algunos ven en un trabajo publicado por Evans en 1949 sobre casos de 
‘cardiomegalia familiar’ un antecedente de histórico de esta entidad, la lectura detallada 
del artículo hace cuestionar esta consideración (8). De hecho, parece que Evans describe 
un conglomerado de casos de miocardiopatía dilatada y de otras miocardiopatías ente 
las que podría hallarse alguno de miocardiopatía hipertrófica, sin que en momento 
alguno separe unas formas de otras. Más clara es la consideración de la descripción en 
1957 por el cirujano británico Brock de una forma obstructiva de hipertrofia(9). Brock 
sospechó que la obstrucción del tracto de salida ventricular izquierdo podía ser 
secundaria a hipertrofia ventricular. El también británico Teare, a finales de la década 
de 1950, describe una hipertrofia del septo interventricular entre personas fallecidas 
súbitamente. Teare utiliza el término de “hipertrofia asimétrica” para describir sus 
hallazgos (10). En este trabajo describe Teare la sintomatología de la MCH (dolor 
torácico, disnea de esfuerzo, palpitaciones y síncope), y documenta algunas alteraciones 
electrocardiográficas (ondas Q anormales e inversión de las ondas T). Por otro lado, 7 
de los 8 pacientes de su serie que fue necrópsica, murieron de manera repentina, por lo 
que queda de manifiesto la importancia de la muerte súbita en esta entidad.  En un 
anexo a este trabajo, se relata la muerte súbita de un hermano de uno de los pacientes de 
su serie, estableciendo la primera posible relación familiar, que posteriormente se 
entendería como la transmisión genética de algunas formas de esta patología.  
Bercu et al. en 1958, publican dos hermanos con hipertrofia ventricular izquierda (HVI) 
y gradiente obstructivo entre el ventrículo izquierdo y la aorta(11); en el primero no 
existía estenosis valvular aórtica ni hipertensión arterial y el hermano fue diagnosticado 
de estenosis valvular sin que realmente se documentara su existencia. Los casos 
identificados se caracterizaban por la presencia de una hipertrofia concéntrica, llamando 
además la atención sobre el predominio de agrupación en familias de la MCH.  Más 
tarde, Brent et al desarrollan este concepto más ampliamente, realizado una descripción 
de una familia con “estenosis subaórtica muscular”; este grupo estudió además el árbol 
genealógico de la familia y puso de manifiesto una transmisión hereditaria autosómica 
dominante. 
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Paré et al en Montreal, en 1961 publican un estudio de 77 miembros de cuatro 
generaciones de una misma familia, adoptando el término de “displasia cardiovascular 
hereditaria”(12). Por otro lado Wigle, con sus estudios hemodinámicos en Toronto, 
determina que la masa muscular se asociaba a un deterioro del llenado diastólico, siendo 
esta la primera descripción de la insuficiencia de llenado diastólico descrita en la 
MCH(13). 
Finalmente, Braunwald y Morrow acuñan el término de “estenosis subaórtica 
hipertrófica idiopática”, que tuvo una gran aceptación, siendo Morrow el pionero en la 
técnica de ventriculotomía subaórtica, combinada con resección de la masa 
hipertrofiada, consiguiendo así aliviar la obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo(14,15).  
La introducción de la ecocardiografía en modo M permitió comenzar a estimar in vivo 
los grosores del septo y pared posterior ventricular izquierda de forma incruenta. El 
desarrollo de las técnicas de ecocardiografía 2D permitiría comenzar a diferenciar  
formas distintas de MCH: concéntrica, septal asimétrica, apical, medio-ventricular y  
formas aisladas(16,17). 
Respecto a la obstrucción subaórticadinámica, se relaciona con el movimiento de la 
valva anterior mitral (Systolic anterior motion o SAM), pudiendo causar  un incremento 
de la velocidad y consecuentemente una bajada en la presión (efecto Venturi) llevando a 
la insuficiencia mitral por SAM. También existe este fenómeno en pacientes sin 
hipertrofia aunque la causa en este caso no está claramente definida(18). 
En 1995, Levine et al describen que la MCH obstructiva se asociaba a anomalías 
estructurales del aparato valvular mitral, siendo la más relevante la que corresponde al 
desplazamiento de los músculos papilares, que predispone a la presencia de SAM de las 
cuerdas tendinosas y por tanto desarrollando insuficiencia mitral hemodinámicamente 
significativa(19). 
Seidman en XXX, estudiando la serie publicada por Paré et al en 1961, identifica una 
mutación en el gen codificante de la cadena pesada de la beta-miosina cardiaca (gen 
MYH7), que estaba también presente en otros miembros de la familia (20). De hecho, 
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este descubrimiento fue la primera demostración de una base genética y hereditaria en 
una enfermedad cardiovascular. 
En las décadas siguientes se describen mutaciones de otras proteínas sarcoméricas en 
pacientes con MCH y en sus familiares (tropomiosina alfa, troponina T, troponina I,  
proteína C transportadora de miosina, cadena ligera de miosina reguladora, cadena 
ligera de miosina esencial, actina cardiaca, titina, cadena pesada de miosina cardiaca 
alfa y la troponina C).  
Como más adelante indicamos, los criterios diagnósticos que se establecieron para la 
MCH se han basado en la identificación de grosores excesivos en algún segmento 
ventricular izquierdo. Hoy sabemos que espesores aumentados pueden ser debidos a 
mutaciones sarcoméricas, pero también a otras enfermedades, algunas genéticamente 
determinadas, otras no, que no tienen que ver con las proteínas de la sarcómera.  
 
 
Definición de la Miocardiopatía hipertrófica 
No existe hoy una definición unánimemente aceptada para la MCH. Las guías de 2011 
de la ACCF/AHA consideran que no es apropiado utilizar el término MCH para 
describir casos de aumento de los espesores parietales del ventrículo izquierdo que no 
sean debidos a mutaciones sarcoméricas(2). No consideran, por tanto, como MCH, el 
hallazgo de grosores ventriculares aumentados en el síndrome de Noonan, la 
enfermedad de Pompe, enfermedades mitocondriales, la enfermedad de Fabry, la 
mutación PRKAG2 y la enfermedad de Danon.  Por el contrario, las guías publicadas en 
2014 por la European Society of Cardiology (ESC) consideran como MCH “la 
presencia de un aumento de espesores de la pared ventricular izquierda no explicable 
por condiciones de carga anormales, haciendo caso omiso de la etiología y los 
hallazgos anatomo-patológicos subyacentes”(3). Este punto de vista representa un 
cambio sustancial respecto a definiciones previas; se trata de una definición fenotípica 
de la enfermedad, que es lo que el cardiólogo afronta en su práctica diaria, en 
contraposición a una definición pretendidamente genotípica por parte de las guías 
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americanas. Y decimos ‘pretendidamente genotípica’ porque en realidad son minoría el 
número de pacientes en quienes podemos demostrar la presencia de mutaciones 
sarcoméricas, incluso con las técnicas moleculares más sofisticadas.  El problema es 
más complejo todavía si tenemos en cuenta que familiares de pacientes con MCH, 
portadores demostrados de mutaciones sarcoméricas, pueden no presentar aumento de 
espesores ventriculares en los estudios de imagen. Algunos de estos casos, sin embargo, 
podrían tener un ECG anormal(21).   
 
La ESC considera que debe establecerse el diagnóstico de MCH cuando uno o más 
segmentos del septo interventricular o de la pared libre del ventrículo izquierdo tienen 
un grosor: 
 ≥15 mm 
 ≥13 mm si se da una de las circunstancias siguientes 
o Historia familiar de MCH 
o Un ECG anormal 
o Síntomas y signos no cardiacos compatibles con la enfermedad (esto va 
dirigido principalmente a pacientes con hipertrofias no debidas a 
mutaciones sarcoméricas) 
Para la realización de este trabajo hemos tomado como base tanto los criterios como la 
definición de MCH de la ESC. A pesar de que las guías de la ESC consideran factible 
diagnosticar MCH en presencia de espesores entre 13-14.9 mm si existen alteraciones 
electrocardiográficas consistentes con la enfermedad, no hacen un análisis 
pormenorizado de estos trastornos ni de la sensibilidad o especificidad de las 
alteraciones electrocardiográficas en la MCH. La razón subyacente, aunque no 
explicitada en las guías, es la ausencia de estudios detallados sobre el ECG en la MCH. 
Las guías europeas citan en una tabla un listado de posibles alteraciones sin dar otra 
base documental ni tampoco referencias bibliográficas válidas, porque las que 
proporcionan no contienen información adicional sobre el ECG de la MCH. Estas 
cuestiones serán comentadas más adelante en detalle en este trabajo.  
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Debo adelantar, sin embargo, que no es infrecuente encontrar un paciente cuyo ECG es 
‘sugestivo’ de MCH en el que el ECOCG muestra espesores <13 milímetros. Es por 
esto que hemos considerado que el ECG puede tener gran valor en la identificación 
precoz de pacientes con MCH por más que ni las guías americanas ni las europeas 
dedican párrafo alguno a este particular(2,3). 
 
Formas etiológicas de la MCH 
En la figura 1 se pueden observar las causas de MCH por otro lado como se puede 
observar en la tabla 1 se resumen las formas etiológicas de MCH de acuerdo a la 
definición adoptada que es la establecida por las guías de la ESC. 
Figura 1: Etiología de la MCH 
 
Modificado de Elliot et al(3) 
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Tabla 1: Formas etiológicas de la MCH 
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Formas de presentación de la MCH 
El aumento de espesor del tabique interventricular y de la pared libre del ventrículo 
izquierdo puede adoptar diversas formas de distribución:  
1. distribución concéntrica, que consiste en un aumento de espesores tanto del 
septo como de la pared libre ventricular izquierda. Esta forma de presentación 
hace obligado excluir patología que incrementen la carga ventricular como la 
hipertensión arterial, estenosis aórtica, coartación aórtica… etc. Las 
miocardiopatías infiltrativas cuyo paradigma es la amiloidosis cardiaca, suelen 
mostrar aumentos de espesores concéntricos   
 
2. distribución asimétrica, también denominada hipertrofia septal asimétrica 
(HSA), caracterizada por grosores septales aumentados con espesores normales 
o mucho menores en la pared posterior del ventrículo izquierdo. La HSA puede 
cursar con obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo o sin ella. La 
variedad obstructiva de la MCH con HSA es la que puede dar lugar a una 
sintomatología más importante de disnea, dolor torácico y síncope. El 
mecanismo de la obstrucción es el movimiento sistólico hace adelante de la 
valva septal de la mitral lo cual da lugar a una regurgitación mitral. El grado de 
obstrucción es variable dependiendo de la precarga y la postcarga. N paralelo, la 
gravedad de la regurgitación mitral también es variable. La MCH con HSA fue 
la entidad primero descrita por Braunwald et al en 1959; de hecho, el nombre 
inicial de esta enfermedad fue ‘estenosis subaórtica dinámica’(1,22,23). 
 
3. distribución apical, caracterizada por aumento de espesores de las porciones 
apicales tanto del septo como de la pared libre ventricular izquierda con grosores 
normales o menos aumentados en otros segmentos. En diástole, el ventrículo 
izquierdo adopta una morfología típica e as de picas de la baraja francesa y en la 
descripción original de esta variedad efectuada por Yamaguchi et al en 1979 se 
indicaba que era típica la presencia de ondas T negativas gigantes (TNG) en 
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derivaciones precordiales anteriores. Sobre estas cuestiones volveremos más 
adelante especialmente para discutir si las ondas T son siempre como indicó 
Yamaguchi en su estudio >10 mm o hay pacientes con ondas T entre 5 y 10 mm 
de profundidad. La opinión más extendida en el momento actual es que no se 
precisa documentar ondas T negativas >10 mm en precordiales anteriores o 
izquierdas dado que muchos casos muestran ondas T que, aunque 
llamativamente negativas, presentan una profundidad entre 5-10 milímetros. La 
MCH apical es la más difícil de diagnosticar mediante ECOCG dado que el ápex 
del ventrículo izquierdo es una de las zonas peor visualizadas mediante 
ultrasonido. Esto tiene dos implicaciones 
a. La prevalencia de esta variedad esta infra estimada 
b. El ECG que suele ser muy llamativo constituye la piedra angular para 
sospecharla 
 
4. distribución medio-ventricular, caracterizada por un aumento, generalmente 
simétrico, de los espesores en las porciones medias del septo y pared posterior 
del ventrículo izquierdo con espesores normales o reducidos en las porciones 
apicales; de hecho, frecuentemente existe en estos casos una formación 
diverticular o aneurismática en el ápex del ventrículo izquierdo, de modo que 
algunos investigadores han considerado que la MCH medio-ventricular podría 
constituir una evolución tardía de la MCH apical.  
 
5. debe considerarse como una variedad morfológica la evolución hacia una 
miocardiopatía dilatada de una MCH previamente diagnosticada y documentada 
con aumento de espesores. El mundo anglosajón llama “burn out” a esta 
evolución de la MCH. Se caracteriza por una disminución de los espesores 
ventriculares que pueden incluso hacerse normales, con una reducción de la 
fracción de eyección ventricular izquierda que puede estar muy deprimida como 
en pacientes con miocardiopatías dilatadas. Se trata de una evolución poco 
frecuente de la MCH estimándose en cifras en torno al 5% de los casos. 
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Se han sugerido otras clasificaciones morfológicas basadas en estudios de RM que 
atienden al número de segmentos en que se aprecia aumento de espesores parietales. 
Tiene interés que se hayan identificado formas focales, muy localizadas, de MCH que 
son prácticamente indetectables por el ECOCG y resultan evidentes en estudios de RM. 
Las formas focales suelen localizarse en las porciones de inserción ‘superior’ e 
‘inferior’ del ventrículo derecho en el septo, aunque hay también casos localizados en la 
pared libre lateral ventricular izquierda(23).  
 
La Genética en la MCH 
Aunque no es el objeto de este trabajo de tesis doctoral, es razonable revisar 
someramente lo que se conoce acerca de las bases genéticas de la MCH. Como se he 
descrito previamente, la MCH fue el primer trastorno cardiovascular hereditario donde 
se estableció un genotipo asociado a esta enfermedad. Así Seidman et al en Boston, 
identificaron en su laboratorio una mutación de la beta-miosina cardiaca o gen MYH7, 
causante de la enfermedad(20).  
Además Jarcho y McKenna(24) en 1989,  encuentran la primera asociación familiar de 
la MCH, secundaria a una alteración en el cromosoma 14. Así, inicialmente esta 
enfermedad fue contemplada como el resultado de mutaciones en las proteínas del 
sarcómero del miocito cardiaco. Hoy sabemos, sin embargo, que mutaciones 
sarcoméricas no son el único responsable de la MCH y por otro lado que sólo se 
identifican mutaciones sarcoméricas en el 30-60% de los casos fenotípicamente 
positivos(25).  
La MCH puede tener diferentes expresiones fenotípicas y genotípicas. Hay familiares 
de primer grado de sujetos con MCH demostrada, que pueden ser portadores de genes 
relacionados con la enfermedad (genotipo positivo) sin expresión ni en estudios de 
imagen, ni en el ECG (fenotipo negativo). La complejidad aumenta si tenemos en 
cuenta que son varios los genes de proteínas sarcoméricas y no sarcoméricas, que 
pueden dar lugar a una MCH (heterogeneidad genética) y si además consideramos que 
pueden existir diferentes mutaciones en un mismo gen (variación alélica). 
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Las formas de MCH debidas a mutaciones sarcoméricas son de trasmisión autosómica 
dominante, es decir que cada descendiente de una persona afecta tiene un 50% de 
probabilidad de ser portador de la mutación responsable. Una misma mutación 
sarcomérica podría resultar en diferentes variedades fenotípicas de MCH y en perfiles 
de riesgo distintos. En ello intervienen distintos factores como ‘modificadores 
genéticos’, diferencias epigenéticas y factores ambientales. 
Hoy se aceptan mutaciones de hasta 8 genes sarcoméricos como potencialmente 
responsables de MCH: cadena pesada de la b-miosina (MYH7)(20), alfa-tropomiosina 
(TPM1), troponina cardiaca T (TNNT2)(26), proteína C ligadora de la miosina cardiaca 
(MYBPC3)(27), la misiona reguladora de las cadenas ligeras  tipo 2(MYL2), la tipo 
3(MYL3)(28), troponina cardiaca I (TNNI3)(29) , y la actina (ACTC1)(30). Las 
mutaciones en MYBPC3 y MYH7 suman hasta el 50% de los casos fenotípicamente 
reconocibles y constituyen al menos el 75% de los probandos en que se identifica una 
mutación sarcomérica. El resto de mutaciones representa solamente el 10% de los casos. 
(31). La única excepción de transmisión autosómica dominante corresponde a la 
alteración descrita en el gen FHL1 (no sarcomérico), que tiene una herencia ligada al 
cromosoma X (también con patrón dominante). 
Hay mutaciones genéticas que en modelos animales dan lugar a alteraciones 
morfológicas análogas a la MCH humana pero que todavía no se han documentado en 
pacientes con esta enfermedad. Tal es el caso de la mutación en la miocenina 
2(MYOZ2)(32) o la actina 2(ACTN2) (33), proteínas que aunque no están directamente 
relacionadas con la generación de fuerza, actúan externamente sobre el sarcómero. Hay 
mutaciones en el gen de la troponina o de la titina que se han relacionado, aunque de 
manera muy infrecuente, con la expresión fenotípica de MCH en humanos (34). 
Respecto a los genes a analizar ante una sospecha de MCH, se recomiendan solamente 
de rutina 6 de ellos, salvo en el caso de que se sospeche una enfermedad genética rara 
específica, en cuyo cado debe realizarse un estudio genético dirigido a esa enfermedad.  
Los genes que se han de estudiar, así como su porcentaje de presentación, en el 
despistaje en la población general con MHC se muestran en la figura 2. 
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Figura 2: estudio genético recomendado y su distribución 
 
Modificado de Elliot et al(3) 
Diagnóstico por imagen de la MCH 
Actualmente el Ecocardiograma (ECOCG) y la Resonancia magnética (RM) cardiaca 
son las pruebas de imagen más importantes para el diagnóstico de la MCH. El ECOCG 
es el patrón oro para el diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica dado que toda la 
literatura generada en relación con la enfermedad y sus perfiles de riesgo procede de su 
identificación ecocardiográfica. Por otro lado, la RM es una técnica costosa, que 
consume mucho tiempo y que no está disponible en todo momento. 
Además de su coste y disponibilidad, la RM tiene otras limitaciones como son: 
 imposibilidad de usar gadolinio en pacientes con insuficiencia renal 
 posibilidad remota, pero real, de reacciones anafilácticas al gadolinio 
 claustrofobia (en los sistemas cerrados que son la mayoría) 
 
 17 
Figura 3: MCH observada en ECOCG 
 
Por otro lado, el diagnóstico de la forma apical de MCH es difícil mediante ECOCG 
debido a que el ápex es la región ventricular visualizada con mayor dificultad con esta 
técnica. En este sentido, la RM no tiene las limitaciones de la ventana ultrasónica para 
detectar hipertrofias miocárdicas a nivel apical. 
 




Correlación RM-ECO y falta de identidad 
Dado que la literatura sobre el diagnóstico, pronóstico y selección de opciones 
terapéuticas en la MCH se basa en valoraciones ecocardiográficas bidimensionales, esta 
técnica se considera el patrón oro para establecer el diagnóstico de la entidad en base a 
los espesores miocárdicos. Hay pocas comparaciones directas entre el ecocardiograma y 
la resonancia magnética. Aunque hay buena correlación entre los espesores medidos 
con ECOCG y RM, no hay identidad entre los valores obtenidos mediante ambas 
técnicas de imagen. Así, Rickers et al, en 2005, examinaron mediante RM a pacientes 
diagnosticados mediante ECOCG de MCH. En este estudio se demostró que por lo 
general los espesores por ECOCG eran mayores que los medidos mediante RM a 
excepción del segmento antero-lateral del ventrículo izquierdo que presentó espesores 
estadísticamente superiores en la RM que en el ECOCG (35). Es interesante que 6 de 
los 41 pacientes que mostraban en el ECOCG espesores <30 mm, tenían grosores ≥30 
mm en la RM. También tiene interés que uno de los 35 pacientes con espesores <30 mm 
en la RM, presentaba grosores ≥30 mm en el ECOCG. Por ello, y por las razones 
apuntadas, se considera que debemos tomar las medidas obtenidas mediante el ECOCG 
para el diagnóstico y estratificación del riesgo de estos pacientes. 
Otro estudio, publicado por Valente et al en 2013, procedió al análisis de 40 pacientes 
con genotipo positivo para alteraciones sarcoméricas, donde el ECOCG habían dado 
unos espesores menores a 12 mm (o una desviación del score-z <2.5 en niños). Se 
encontró una buena correlación entre ambas técnicas en sus medidas de hasta el 90%. 
Pero hubo dos resultados interesantes(36): 
 las medidas por resonancia de los espesores ventriculares fueron 
aproximadamente un 19% menores a las tomadas por ECOCG.  
 se observó una hipertrofia ligera (12.6–14 mm; ≤2 segmentos) en un 10% de 
los pacientes donde el ECOCG no había aportado esa medida.  
La RM es superior al ECOCG para identificar formas con aumentos de espesor parietal 
más difícilmente accesibles al ultrasonido. Las localizaciones típicas de hipertrofia son: 
 los puntos de inserción del ventrículo derecho en el septo interventricular 
 el septo interventricular 
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 los segmentos anterior y superior del ventrículo izquierdo 
 el ápex ventricular izquierdo 
 el septo medio y la pared posterior media del ventrículo izquierdo 
Hay formas atípicas localizadas en segmentos laterales (posteriores) del ventrículo 
izquierdo que son difícilmente identificables con certeza mediante ECOCG. La 
hipertrofia apical también puede resultar difícil de demostrar ecocardiográficamente. 
 
Captación tardía de gadolinio en la RM 
El patrón de captación de gadolinio en la miocardiopatía hipertrófica demuestra una 
distribución focal o en pequeños parches en las siguientes localizaciones típicas: 
 zonas superior e inferior cercanas a la inserción con el VD(37) 
 septo interventricular 
 superior del VI 
 ápex del VI 
Además se puede encontrar captación tardía de gadolinio en localizaciones 
atípicas(37,38)  
 captación subendocárdica difusa, sobre todo en MCH evolucionadas 
 extendida al ventrículo derecho 
 visible en segmentos aun no hipertrofiados en el ECOCG o la RM 
Los niveles de captación tardía de gadolinio en pacientes con MCH suelen ser diferentes 
a los observados en sujetos con cicatriz post-infarto de miocardio. Las cicatrices 
isquémicas muestran intensas captaciones de gadolinio, con diferencias superiores a 6 
desviaciones estándar respecto al tejido sano (35,36). Applebaum et al(39) en 2012  
han definido como ‘áreas grises’ zonas de captación de gadolinio que se diferencias 
entre 4 y 6 desviaciones estándar del miocardio sano. Estas zonas grises también tienen 
valor pronóstico negativo en pacientes con MCH, siendo marcadores de riesgo de 
arritmias ventriculares y muerte súbita. Las “áreas blancas” con mayor captación se han 
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relacionado con un peor pronóstico y con un aumento en la tasa de ingresos por fracaso 
cardiaco, fallecimiento por insuficiencia cardiaca y empeoramiento del grado 
funcional(40). 
 
El electrocardiograma en la MCH 
Aunque los trabajos de revisión de los líderes de opinión sobre miocardiopatía 
hipertrófica consideran que el ECG es un examen capital en el diagnóstico de esta 
entidad, las guías de la ACC/AHA y de la ESC han concedido escaso valor a esta 
técnica. Las guías norteamericanas ni siquiera mencionan el ECG. Las guías europeas 
indican que es muy raro tener una MCH con un ECG normal. En una tabla resumen 
estas guías el conjunto de alteraciones electrocardiográficas que se han encontrado en la 
MCH y que nosotros también recogemos en nuestra tabla 2.  En dichas guías ECG 
queda relegado a una recomendación con nivel IB, para ser realizado de manera 
ambulatoria, donde, en traducción literal se expone que “generalmente muestra una 
combinación variable de datos de HVI, alteraciones del segmento ST, onda T y ondas Q 
patológicas”(3), sin mayor documentación de dichas alteraciones en las referencias 
aportadas (32, 33).  
Las alteraciones electrocardiográficas más relevantes en la MCH aceptadas en la guía 
de la ESC son las mostradas en la siguiente tabla 2. Carecemos de información acerca 
de la frecuencia con que los pacientes con MCH presentan estas alteraciones 
electrocardiográficas. Por otro lado, no existen criterios válidos para determinar los 
puntos de corte que deben emplease para identificar ciertos hallazgos como anormales.  
Tal sucede, por ejemplo, con las ondas Q anormales en la MCH. Los criterios 
empleados en el pasado para definir ondas Q patológicas en la MCH venían derivados 
del ámbito de la cardiopatía isquémica: así se consideraban patológicas ondas Q 
presentes en 2 o más derivaciones consecutivas que tuvieran al menos 40 ms de 
duración y una profundidad igual o mayor del 25% de la onda R, o bien un tercio de la 
amplitud de la R(41,42). Las guías de la ESC(43) proponen como Q anormales en la 
MCH aquellas que en 2 o más derivaciones contiguas (salvo aVR) cumplen uno de los 3 
criterios siguientes 
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 Duración ≥40 ms y/o 
 Profundidad ≥25% de la altura de la R y/o 
 Profundidad ≥3 mm 
Tabla 2: alteraciones electrocardiográficas en la MCH 
 
Estos criterios no están basados en estudio alguno llevado a cabo en pacientes con 
MCH.  
En el ámbito de la cardiopatía isquémica, desde el año 2000 se modificaron los criterios 
electrocardiográficos para identificar una cicatriz post-infarto(44). Posteriormente tales 
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criterios han sufrido mínimas modificaciones y en el momento actual, los criterios 
electrocardiográficos vigentes para cicatriz post-infarto de miocardio son 
 En V2 o en V3, cualquier onda Q que tenga una duración ≥20 ms 
independientemente de su profundidad 
 En las demás derivaciones, salvo en aVR, que al menos en dos de ellas 
consecutivas encontremos ondas Q de 
o ≥30 ms de duración y 
o ≥0,1 mV (1 mm) de profundidad 
Se entiende como derivaciones consecutivas dos de entre los grupos siguientes 
 II, III, aVF 
 V4, V5, V6 
 I, aVL, V5, V6 
Estos últimos criterios no han sido aplicados en el campo de la MCH. 
 
Cuestiones prácticas sobre el ECG en la MCH 
ECG patológico con espesores negativos y genotipo positivo 
El ECG es crucial para el diagnóstico precoz de MCH(45,46). Podemos encontrar 
pacientes con ECG positivo con espesores negativos en las pruebas de imagen. La 
mayoría de los pacientes con fenotipo positivo de aumento de espesores parietales 
tienen alguna anomalía electrocardiográfica. De hecho, en uno de los escasos estudios 
que ha valorado el ECG en pacientes con MCH, solo el 6% de los casos con este 
diagnóstico ecocardiográfico tenían un ECG normal. Estos pacientes parecen tener 
formas fenotípicamente menos graves de MCH y un pronóstico más favorable que el 
grueso de la población de MCH con ECG anormales (45). Los pacientes con genotipo 
positivo, haciendo abstracción de su fenotipo con pruebas de imagen, muestran un ECG 
anormal en un 75-95% de los casos).  Los cambios en el ECG no se relacionan con la 
severidad fenotípica de la enfermedad en términos de espesores parietales(47) y la 
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presencia de un ECG no patológico en un paciente con MCH se correlaciona con un 
mejor pronóstico(45,48). 
Lakwadala et al en 2011, compararon el ECG de 213 pacientes sanos con los de 80 
pacientes genotípicamente afectos, con o sin espesores aumentados en el ECOCG o RM 
cardiaca. Las ondas Q y las anomalías en la repolarización son los datos 
electrocardiográficos que mejor identifican a los portadores de mutaciones 
sarcoméricas, independientemente de que tengan o no HVI en las pruebas de imagen. 
Sin embargo, la sensibilidad del ECG y del ECOCG fueron bajas para identificar a los 
portadores por lo que los autores sugieren que las pruebas genéticas son superiores a la 
hora de identificar miembros de familias afectas que son portadores de las mutaciones 
sarcoméricas. Consideraron como patológicas las Q presentes en 2 o más derivaciones 
consecutivas que o bien tenían una duración >30 ms o una profundidad >1/3 de la 
amplitud de la R (49). 
 
ECG de la MCH y la onda Q patológica 
 No existe un consenso respecto a las características onda Q anormal en pacientes con 
MCH. Frank et al en 1968 evaluaron el EGG de pacientes con hipertrofia y obstrucción 
hemodinámica del tracto de salida del ventrículo izquierdo secundario a hipertrofia 
septal severa (sería lo que entendemos hoy como formas obstructivas de la MCH), con 
estudio coronario normal, y observó que el 56% de los pacientes mostraban una Q 
patológica aunque no definen los criterios de onda Q patológica en su trabajo(50). En 
1978, Savage et al estudian la presencia de ondas Q anormales en pacientes con MCH 
del tipo asimétrico; se definió en este caso el criterio de MCH como la presencia de un 
relación entre los espesores septales/postero-basales > 1.3. La incidencia de onda Q 
anormales fue de un 22% en pacientes menores de 30 años y un 38% en pacientes 
mayores a dicha edad. Los criterios empleados para considerar anormales las ondas Q 
en este trabajo fueron(41):  
1. onda Q en I, II o aVF ≥ 0.04 segundos,> 2 mV de profundidad y > 25% de la R 
siguiente. 
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2. Presencia de onda Q en aVL ≥ 0.04 segundos, > 2 mV de profundidad, y > 50% 
de la R. 
3. Onda Q en III ≥ 0.04 segundos y > 6 mV de profundidad o asociada a otra onda 
Q presentes en II y Avf 
4. Q en precordiales izquierdas (V4-V6) ≥ 0.04segundos, > 2 mV de profundidad y 
> 15% de la R siguiente 
5. Presencia de qR, QR ó Qr en precordiales derechas.  
6. Presencia de QS en cualquiera de las derivaciones siguientes: I, II, V3-V6. 
Se ha documentado en algunos estudios la posible variabilidad de la presencia de ondas 
Q anormales en un mismo paciente con MCH, así Cosío et al en 1980, aporta datos 
sobre estudios electrofisiológicos realizados en 8 pacientes diagnosticados de MCH que 
tenían estudio coronario normal, se observó la desaparición de las ondas Q cuando se 
producía estimulación atrial por encima de los 100 latidos por minuto(51). Por otro 
lado, Mckenna et al estudian también los cambios electrocardiográficos en pacientes 
con MCH, en esta ocasión solamente su variante asimétrica. Se observó que en el 10% 
de los casos, las ondas Q existentes en ECG previos, sobre todo en V5 y V6, 
desaparecieron en los ECG en el seguimiento (52). 
Maron et al en 1982 observaron la presencia de ondas Q en al menos dos derivaciones, 
en 21 de sus 53 pacientes con MCH, sin explicitar los criterios de onda Q 
patológica(53).  
Gregor et al en 1989 estudiaron 107 familiares de primer grado de pacientes con MCH 
y 188 sujetos sanos sin historia familiar de MCH. Se encontró una incidencia mayor de 
HVI y de Q patológicas en el grupo de familiares de primer grado de MCH que en los 
controles. La incidencia, no obstante, fue solo del 13% y estos pacientes, seguidos 
durante 4.5-8 años. 2 de los 13 pacientes mostraron datos de hipertrofia ventricular 
ecocardiográfica y una mayor progresión de las alteraciones electrocardiográficas (54). 
Lemery et al, en 1990, en 67 pacientes con MCH, analizaron la presencia de ondas Q 
patológicas. Encontraron Q anormales en el 28% de los casos y su presencia se 
relacionó con un aumento de los espesores del anterior respecto a  la pared media 
ventricular derecha o la pared posterior del VI (55). También en 1990, Alfonso et al, 
analizan los ECG tanto de MCH asimétricas como apicales; el criterio para definir 
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HCM fue “presencia de HVI no explicada”. Se utilizaron como criterios de onda Q 
patológica:   
 onda Q > 0,04 segundos o  
 onda Q > al 25% de la R 
La incidencia de onda Q patológica en este trabajo fue del 8% en pacientes que 
mostraban además ondas T gigantes (las probables variantes apicales de la MCH) y un 
12% en aquellos pacientes que no mostraban T negativas gigantes(56).  
Konno et al (57), en 2004, estudiaron 148 familiares de primer grado de pacientes con 
MCH sometidos a estudio genotípico, todos ellos con fenotipo negativo (espesores < 13 
mm). De estos pacientes, 92 eran genotípicamente afecto y 56 no resultaron portadores 
de las anomalías presentes en sus familiares. La presencia de ondas Q patológicas (>3 
mm y/o > 0.04 segundos) en 2 derivaciones consecutivas tuvo una sensibilidad del 50% 
para MCH en sujetos jóvenes y solo del 29% en adultos con una alta especificidad en 
ambos casos (90% y 97%, respectivamente).  
Dumont et al en 2006 en 108 pacientes con MCH estudiados mediante RM, valoraron 
los hallazgos de esta técnica de imagen en relación con la presencia de ondas Q 
patológicas definidas por uno de los 3 criterios siguientes: duración ≥ 40 ms, 
profundidad ≥ 25% de la R o ≥ 3 mm en dos derivaciones consecutivas excepto aVR.    
No hubo relación entre la presencia de Q anormales así definidas y el realice tardío de 
gadolinio, salvo cuando las ondas Q eran ≥ 40 ms. La presencia de trastornos de 
conducción en el ECG y la ausencia de ondas Q septales se relacionan con realce tardío 
de gadolinio. La profundidad de las ondas T negativas se relacionó con la presencia de 
realce tardío de gadolinio en los segmentos apicales (58). 
Grall et al, en 2015, publican su estudio realizado sobre 42 pacientes con MCH 
sometidos a RMC y con ECG patológico, la onda Q fue definida como patológica en el 
caso de presentar más de 0.3 mV de profundidad y/o más de 40 ms de duración en al 
menos dos derivaciones excluyendo a aVR. En este trabajo se demostró que los 
pacientes con RTG, mostraban mayor prevalencia de ondas Q patológicas (60% vs 12% 
en el grupo sin captación; p=0.002), aunque dicha presencia de ondas Q no tuvo 
relación con la extensión o localización de dicha captación de gadolinio(59).   
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Como se puede ver, los criterios utilizados para la determinación de una onda Q 
patología, a lo largo de los años, han sido variados o inexistentes. En la siguiente tabla 3 
se pueden observar cronológicamente los criterios utilizados de onda Q patológica: 
Tab  la 3: Definiciones de la onda Q patológica en la MCH, recorrido histórico  
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En la siguiente figura podemos ver la aparición de ondas Q en una paciente de nuestra 
muestra (MCH septal con 15 mm en septo IV). 
 




ECG de la MCH y los bloqueos de rama 
En las recomendaciones de estandarización del ECG publicadas por ACC/AHA en 2009 
que la existencia de un QRS > 155 ms se estipula como un factor de alta sensibilidad 
para la presencia de HVI. 
Varios estudios establecen una clara relación entre la presencia de un bloqueo completo 
de rama izquierda (BCRI) y la presencia de una hipertrofia ventricular izquierda(60–
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62),  aunque no ha quedado claramente especificado si este aumento de espesores 
corresponde a la MCH o es secundaria a la HVI,  por otro lado, existen otros artículos 
que niegan esta relación directa(63).  
Esta relación no se ha puesto de manifiesto de manera directa en los casos donde existe 
un bloqueo completo de rama derecha. 
 
ECG de la MCH y las ondas T negativas 
La onda T del ECG representa clásicamente la repolarización ventricular. Se trata de 
una onda con la misma polaridad que el complejo QRS, pudiendo ser, por tanto, 
negativa en condiciones normales en las derivaciones aVR, V1 y V2.  
La presencia de ondas T invertidas plantea un complejo diagnóstico diferencial:  
 Isquemia miocárdica  
 Sobrecarga ventricular derecha (embolia aguda de pulmón) 
 “Memoria eléctrica” secundaria a un bloqueo de rama izquierda, electro-
estimulación cardiaca, o preexcitación ventricular  
 Miocardiopatía de estrés o Tako-Tsubo  
 Hipopotasemia  
 hipocalcemia 
 hemorragia subaracnoidea y otras alteraciones cerebrales 
 bradicardia extrema con QT largo secundario 
 Drogas como cocaína o las anfetaminas. 
Desde las primeras descripciones de la MCH, se asociaba esta enfermedad con la 
presencia de ondas T negativas u ondas T negativas gigantes en derivaciones 
precordiales laterales (I, aVL, V5 y V6) principalmente en los casos en los que se 
afectaba el ápex cardiaco, conformando la MCH apical.  
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Existe una falta de acuerdo universal respecto a la definición de MCH y en concreto del 
subtipo apical, así como su asociación con o no con las ondas T invertidas o las ondas T 
invertidas gigantes (> 10 mm en precordiales laterales) 
Sobre esta entidad existe bastante controversia en cuanto a su definición como subtipo 
de MCH o simple parte del proceso de alteración del ventrículo izquierdo(64). Las 
primeras descripciones de la entidad realizadas por Sakamoto (65) y posteriormente por 
Yamaguchi, no definen la existencia de ningún caso de transición de MCHA a otro tipo 
de MCH asimétrica y otros investigadores igualmente dudan de ello (66); mientras que 
autores como Maron la definen como una parte del amplio espectro morfológico de 
enfermedad de la MCH y otros si albergan la posibilidad de que la MCHA sea el 
comienzo de una MCH con hipertrofia más extensa en más segmentos cardiacos.  
El problema principal en cuanto al establecimiento de las ondas T negativas como 
hallazgo representativo de la MCH ha sido las diferencias en la definición de estas 
ondas a lo largo de los años de investigación, así como la ausencia de conocimiento del 
proceso fisiopatológico que las genera, sobre el que se ha especulado con la posibilidad 
de que las alteraciones en la secuencia de la repolarización se deban a cicatrices 
miocárdicas, isquemia subendocárdica, hipertrofia o enfermedad microvascular (58,67) 
Todo lo expuesto evidencia la falta de acuerdo existente en torno a la definición de 
MCH y en concreto, de MCHA, así como a su asociación con las ondas T negativas o 
las ondas T negativas gigantes. Hay autores que defienden que las ondas T negativas 
gigantes no son una característica específica de la MCHA definida (68,69). Sin 
embargo, otros investigadores si encuentran una clara relación entre las ondas T 
negativas o su variante gigante y la hipertrofia a nivel del ápex (70–72) 
Dumont et al (58), que lleva a cabo un estudio correlacionando los hallazgos del ECG 
con los de la RM  y concluye que las ondas T negativas gigantes aparecen cuando la 
hipertrofia se limita a la zona distal. Por otro lado, según un estudio publicado por Sato 
et al, existe relación entre la configuración de la onda T y la localización de la 
hipertrofia entre el segmento basal y el apical, estableciendo que la presencia de ondas 
T negativas en derivaciones precordiales se correlaciona con la presencia de hipertrofia 
sólo en el ápex cardiaco (67).  
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Esto será compartido por diferentes autores que aventuran que en realidad la hipertrofia 
apical está más en relación con el desarrollo de ondas T negativas que con las ondas T 
negativas gigantes (> 10 milímetros), teoría defendida en los trabajos de Keren et al 
(73) y Yusuf et al(74).  
Por su parte, como apoyo de esta relación entre ondas T negativas y la MCHA, Madias 
et al publican un trabajo donde se adentran en los fundamentos de la producción de 
estas ondas, estableciendo la teoría de que la mayor onda R aparece en la MCHA dado 
que la hipertrofia se localiza en el ápex, la zona opuesta a la zona no muscular del 
corazón (el esqueleto fibroso), lo que supone que el vector de despolarización se dirija 
directamente hacia el ápex. Sobre la onda T establece que es un espejo de esta onda R 
con la misma amplitud y por ello justifica que sea la MCHA la patología que presente 
las ondas T más negativas (75). Como complemento de esta teoría, Tsunakawa, a través 
de un modelo informático cardiaco, establece que el origen de la onda T negativa puede 
estar en relación con una distribución difusa de las células hipertróficas en el ápex desde 
el endocardio al epicardio y un potencial de acción largo y uniforme en estas células, 
siendo necesario al menos un 67% de células hipertróficas en el ápex para crear una 
onda T de esas características (76).  
Los estudios con individuos genotipados parecen aportar algo más de claridad sobre la 
asociación de esta patología con las ondas T negativas. Konno et al llevan a cabo un 
estudio en pacientes con MCH genotipada en el que establecen tres criterios definitorios 
de ondas T negativas para delimitar cuál de las diferentes definiciones usadas a lo largo 
de los años por diferentes investigadores es más útil en el diagnóstico de la MCH (69).  
Los criterios publicados para onda T negativa fueron los siguientes (al menos dos 
derivaciones contiguas y excluyendo V1, V2 y aVR): 
 criterio 1: T > 10 mm de profundidad, 
 criterio 2: T > 3 mm  
 criterio 3: T > 1 mm 
El criterio 2 es el más usado hasta la fecha, mientras que los resultados de este estudio 
establecen de forma significativa una mayor sensibilidad con el criterio 3 (43%), 
manteniendo una especificidad del 95% y estableciendo la idea de que a medida que 
aumenta el criterio de profundidad de la onda T, disminuye la sensibilidad. Además, los 
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resultados comparativos con un estudio de características similares llevado a cabo por 
este grupo con las ondas Q (57) exponen una menor sensibilidad de las alteraciones de 
la onda T para detectar portadores sin hipertrofia del VI con respecto a la onda Q. Sin 
embargo, la sensibilidad de las ondas T negativas para la detección de estos pacientes 
aumenta a medida que aumenta la extensión de la hipertrofia, a diferencia de las ondas 
Q, con mayor valor diagnóstico en portadores sin hipertrofia en las pruebas de imagen. 
Esta diferencia entre ambos hallazgos del ECG es importante a la hora del diagnóstico 
diferencial, dado que la orientación del vector de la onda T en MCH suele ser opuesta al 
de la onda Q, de manera que es difícil encontrar ondas T negativas en derivaciones en 
las que haya ondas Q en la MCH, siendo este patrón relativamente frecuente en la 
isquemia miocárdica (77).  
En cuanto a los índices para la evaluación de la onda T en el ECG como prueba 
diagnóstica, Lakdawala et al  definen que tanto las alteraciones de la onda Q como las 
alteraciones de la repolarización tienen una especificidad de un 98% en el diagnóstico 
de portadores de mutaciones responsables de la MCH, siendo, por el contrario, la 
sensibilidad muy reducida (en torno a un 25%)(49). Esta idea de sensibilidad y 
especificidad es muy similar a la encontrada por Konno y a la expuesta por otros autores 
(78). Al-Mahdawi, en estudios en sujetos genotipados, llega a afirmar que las 
alteraciones del ECG son un marcador más sensible del estado de portador que el grosor 
parietal medido por ecografía. Incluso aboga por que estas alteraciones 
electrocardiográficas, entre las que incluyen las ondas T negativas, puedan ser hallazgos 
diagnósticos de MCH en individuos con familiares de primer grado con la enfermedad 
diagnosticada (79).  
Además del valor diagnóstico del EKG, estas alteraciones también parecen tener cierto 
valor pronóstico. McLeod et al observaron un menor desarrollo fenotípico así como 
mejores resultados cardiovasculares a largo plazo en pacientes con ECG normal frente a 
aquellos con ECG anormal (45). Por su parte, autores como Östman-Smith establecen 
que las ondas T negativas ≥0.1 mV (pero no las ondas T negativas gigantes) en 
derivaciones precordiales están en relación con los eventos de parada cardiorrespiratoria 
de individuos jóvenes sin HTA y con MCH (80). Asimismo, establecen la correlación 
entre estas ondas T y la presencia de taquicardias ventriculares no sostenidas, las cuales 
se encuentran relacionadas con el riesgo de muerte súbita (43).  
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Igualmente, se ha tratado de establecer la relación entre el comportamiento de la 
enfermedad y la oscilación de la onda T negativa a lo largo del tiempo, para valorar 
cómo influye la oscilación de la onda T en el riesgo vital del paciente. Sobre esto, 
Pelliccia et al valoran el comportamiento de las ondas T negativas en el tiempo, viendo 
como en un 67% de los casos de su serie las ondas T no cambian o se hacen aún más 
profundas, mientras que en los demás casos la inversión se reduce e incluso el ECG 
vuelve a ser normal (78). En relación a esta última observación, Koga et al realizan un 
seguimiento durante más de 10 años de pacientes con MCHA con ondas T negativas 
gigantes viendo como en un 71% de ellos estas ondas T desaparecen (66). A su vez, 
hipotetizan que esta desaparición de la onda T puede deberse a la progresión de la 
enfermedad miocárdica en el ápex, lo cual es compartido por otros autores (67). En 
contra de estas informaciones, Alfonso et al creen que los cambios en la onda T a lo 
largo del tiempo no influyen en el pronóstico (71). 
En la siguiente figura se puede observar el desarrollo de ondas T en una miocardiopatía 
hipertrófica (ápex 18 mm), tomada de la muestra poblacional de nuestro estudio: 
 
Figura 6: ECG con desarrollo de ondas T negativas en una MCH 
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ECG de la MCH y la fragmentación del QRS 
Se sabe que la presencia de un QRS fragmentado (f-QRS) es un marcador de riesgo para 
la posible presencia de la enfermedad isquémica cardiaca.  Das et al publican un estudio 
en 2006 donde se observa que la presencia de f-QRS es un marcador de riesgo de 
presencia de cardiopatía isquémica previa(81). 
Siguiendo esta línea, Femenía et al han publicado recientemente un estudio 
retrospectivo y multicéntrico en paciente con MCH portadores de DAI  por prevención 
secundaria o por prevención primaria con al menos uno de los siguientes criterios(82):   
 espesores ventriculares ≥30 mm medidos mediante ECOCG o RM 
 historia familiar de MCH en familiares de primer grado (si < 40 años) 
 presencia de taquicardias ventriculares no sostenidas en holter 
 síncope no explicado  
 respuesta anormal de la tensión arterial con el ejercicio 
 El ECG en estos pacientes fue analizado por dos expertos independientes (con un grado 
de concordancia estadística el 98% respecto a la definición de f-QRS) y se compararon 
con el número de eventos apropiados que mostraron los desfibriladores, tales como 
arritmias ventriculares (TV/FV) o la aplicación de terapias anti-taquicardia apropiadas. 
El criterio utilizado para definir la presencia de un QRS fragmentado fueron los 
siguientes: 
 patrones RSR′, con: 
o presencia de R´ adicional o un “notching” en la onda R, 
o “notching” en la rama ascendente o descendente de la onda S 
 R′ > 1 mm en dos derivaciones contiguas que correspondieran a un territorio 
determinado coronario (territorios evaluados: anterior, inferior, posterior y 
lateral) 
En este estudio, cualquier morfología del QRS que tuviera un QRS ≥120 ms fue 
incluido como bloqueo completo de rama. 
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La conclusión de este trabajo fue que la presencia de f-QRS en localización lateral 
resultó ser el predictor más potente en el caso de aplicación posterior de terapias 
apropiadas por parte del DAI (p ≤0.0001). 
 
ECG de la MCH relacionado con el PR corto y la preexcitación 
Como se ha visto previamente, la existencia de un PR corto conjuntamente con la 
aparición de preexcitación electrocardiográfica, se ha correlacionado con la presencia de 
MCH, en los siguientes subtipos: 
 Enfermedad de Pompe 
 PRKAG2: alteración en la subunidad gamma-2 de la adenosina mono fosfato 
activada proteín-cinasa. 
 Enfermedad de Danon 
 MELAS: encefalopatía mitocondrial, acidosis láctica y episodios similares a 
accidente cerebro vascular 
 MERFF: epilepsia mioclónica con fibras rojas 
 Enfermedad de Anderson-Fabry (solo PR corto sin preexcitación) 
Una de las características fundamentales que agrupan todos estos subtipos de MCH es 
que presentan espesores miocárdicos muy elevados, independientemente del patrón de 
hipertrofia del VI que representan. 
 
ECG de la MCH y el incremento en los voltajes de la onda R 
Tanto la MCH como la HVI existe, como es sabido, un aumento en los voltajes de la R 
en distintas derivaciones, ya en 1943 Ungerleider et al publican el primer criterio 
patológico en el ECG correlacionado con aumento de espesores del VI, siendo este la 
suma  de la R más elevada + la onda S más ancha> 4.5 mV en derivaciones 
precordiales(83).  Posteriormente, en 1949, Sokolow y Lyon describen en detalle las 
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características específicas de las diferentes derivaciones del electrocardiograma como 
criterios diagnósticos (45).  
Otros criterios publicados posteriormente por otros autores como fueron los de Schach, 
Rosenbaum y Katz, Goldberger, Goulder and Kissane, Noth, Myers y Klein, mostraron 
valores de S< 50%, por lo que han sido desestimados por su baja utilidad.  
Los criterios actuales más utilizados son: 
 Criterios de Cornell: (NYC-Cornell medical center)(84)* 
o Varones:  S en V3 + R en aVL > 2.8 mV (28 mm)  
o Mujeres: S en V3 + R en aVL > 2.0 mV (20 mm)  
 Índice de Solokow-Lyon: 
o S de V1 + R presente en V5 o en V6 (la mayor de ellas) ≥ 3, 5 mV  
o R en Avl ≥ 1.1 mV (11 mm)  
*(para una masa ventricular > 132 g / m2 en varones y > 109 g / m2 en mujeres) 
Los criterios de Sokolow- Lyon tienen un valor de sensibilidad del 88.2% una tasa de 
falsos positivos del 53.1%. Romhilt et al analizan estos criterios buscando la tasa de 
falsos positivos mostrando que los más influyentes para esa elevada tasa de falsos 
positivos fueron: 
 S al inicio de V1<2 mm,  
 S en V5 o V6> 7 mm 
 S en V5R o V6R <5 mm  
 R/S en V5 o V6 <1  
Una vez retirados a la hora de aplicar criterios para el diagnóstico de la hipertrofia 
ventricular, la sensibilidad bajó a un 63% pero obteniendo ya un valor de falsos 
positivos del 9% para los criterios de Sokolow-Lyon(85,86). 
Estos criterios no han sido analizados en la MCH frente a la HVI 
Los valores de sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de hipertrofia ventricular 
se muestran en la siguiente tabla 4: 
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Tabla 4: Valores de sensibilidad y especificidad para los criterios de voltaje de HVI 
 
Criterio Sensibilidad (%) Especificidad (%) 
Sokolow- Lyon 22 100 
Cornell (voltajes) 42 96 
Cornell (voltajes y amplitud) 51 95 
R en aVL ≥ 11 mm 11 100 
Romhilt-Estes > 4 puntos 54 85 
Romhilt-Estes > 5 puntos 33 94 
 
 
ECG de la MCH y la onda P 
 
Se puede observar un aumento de la onda P en la MCH, esto se puede explicar retrasos 
en la conducción cardiaca atrial o por el incremento del tamaño de las aurículas que se 
produce esta entidad. Se entiende la onda P como patológica en la MCH ante la 
presencia de una onda P ≥ 120 ms en las derivaciones de los miembros y/o la presencia 
de una onda P bifásica con predominio negativo en V1 (≥40 ms y/o ≥1 mV).  
Okin et al publican un estudio en 2004 sobre 220 pacientes, el 92% de los pacientes 
con onda P patológica mostraban un aumento de espesores en el VI medido por 
ECOCG. La onda P mostró una Sensibilidad del 80% con una especificidad del 89%; 
un valor predictivo positivo (VPP) del 88% con una precisión del 78% para el aumento 
de espesores del VI(87).  
Dado que no se ha estudiado este mismo patrón en comparación con la MCH, , las 
alteraciones de la onda P solamente pueden ser utilizadas para apoyar el diagnóstico tal 
y como apuntan las guías de la ESC sobre esta onda en el ECG de la MCH(3) 
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ECG de la MCH y las alteraciones en el segmento ST 
Las alteraciones del ST han sido descritas en pacientes que padecen la MCH, sobre todo 
la referente a la elevación del segmento ST. Así en las últimas guías de la ESC de 2014 
se referencia la presencia de un ST elevado en aquellas formas de MCH de tipo apical, 
que han generado un aneurisma en dicha localización.  
Pero por otro lado, es posible de esta no sea únicamente la causa de encontrar un ST 
elevado en el ECG de una MCH. Furuki et al publican un estudio retrospectivo donde 
analizan a 105 pacientes con MCH diagnosticada, donde se observa una especificidad 
centrada en las alteraciones del segmento ST tipo ascenso, del 85%, con una 
sensibilidad del 62%(88). En dicho estudio se definieron distintos tipos de ascenso del 
ST (medido a 80 ms del punto J): 
 Cóncavo 
 Convexo 
 Recto: > 0.2 mV 
 Tipo pendiente ascendente: aumento > 0.1 mV  
 Tipo pendiente descendente: si > 0.05 mV 
 Tipo “onda T invertida”: aumento > 0.1 mV 
La elevación tipo cóncava del ST mostró la especificidad más elevada (95%) con una 
sensibilidad baja, del 42%. Esto muestra que los cambios en el segmento ST sirven de 
ayuda para sospechar la enfermedad. 
ECG de la MCH y desviaciones del eje cardiaco 
La desviación del eje hacia la izquierda en pacientes con HVI o MCH puede deberse al 
aumento de la masa cardiaca que se da en ambas patologías. Simplemente el aumento 
de cargas puede conducir al cambio en el sumario vectorial que determina el eje 
cardiaco final. Ungerleider y Gubner en 1943 definieron que la presencia de un eje 
menor a cero grados mantenía una correlación con la HVI. Posteriormente en los 
criterios de Romhilt-Estes la desviación del eje a ≤ -30grados, se evalúa con 2 puntos y 
en los criterios de Minnesota la desviación eje<-15  grados se evalúa con un punto(89)  
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Un aumento de la masa miocárdica en el ventrículo izquierdo puede desequilibrar el 
vector sumatorio final de la despolarización y la repolarización ventricular, ejecutando 
ejes izquierdos.  A pesar de ello no parece haber estudios definitorios que pongan de 
manifiesto una correlación positiva entre la presencia de un eje izquierdo como 
marcador de MCH. Tampoco existe una unanimidad respecto a los grados requeridos de 
desviación del eje para considerarlo útil en el diagnóstico, como se puede observar en la 
siguiente tabla 5:   
 
Tabla 5: eje cardiaco y su relación con el aumento de espesores del VI 
Estudio Año Eje Puntos 
Ungerleider 1943 QRS < 0º - 
Romhilt – Estes 1968 Eje izquierdo ≥ -30º 2 
Minnesota 1996 Eje izquierdo > -15º 1 
 
Las arritmias en la MCH 
En esta patología se han descrito correlaciones con distintos tipos de arritmias entre las 
que podemos encontrar: 
 Arritmias supraventriculares: La fibrilación auricular (FA) es una de las 
arritmias más clásicas relacionadas con esta patología. McKenna et al en 
1985, publican un trabajo retrospectivo donde se analizaron 254 pacientes 
diagnosticados por ECOCG de MCH. Con un seguimiento medio de 6 años 
(1-23) se registraron parámetros clínicos, electrocardiográficos y 
hemodinámicos. 32 pacientes padecieron una muerte súbita y se documentó 
que en el 11% de ellos, se había documentado una FA previamente a su 
fallecimiento(90). Esta arritmia es mal tolerada por los pacientes con MCH, 
dado que el fallo de la contribución auricular contribuye a un empeoramiento 
del llenado del VI, favoreciendo la insuficiencia cardiaca diastólica. En 
ocasiones además pueden coexistir, como se ha visto previamente, con 
preexcitación asociada a la MCH, que en ocasiones conlleva en estos 
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pacientes a un colapso hemodinámico con muy mala tolerancia clínica. 
Actualmente no esta claro si realmente corresponde a un factor o marcador 
de mortalidad de la enfermedad. 
 
 Taquicardias ventriculares: McKenna et al publican un estudio en 1980 
donde se documenta mediante holter la presencia de taquicardias 
ventriculares no sostenidas en los pacientes asintomáticos que padecen 
MCH(91). En este estudio, se observó que los pacientes presentaban una alta 
incidencia de extrasístoles ventriculares (43%) y taquicardias ventriculares 
no sostenidas (26%). Además, se ha relacionado la presencia de taquicardias 
ventriculares no sostenidas en el Holter y arritmias ventriculares sostenidas 
inducidas en el estudio electrofisiológico con la presencia de eventos 
cardíacos malignos en el seguimiento. Respecto a la muerte súbita, Brugada 
el al publican en 1998 un estudio donde se se puso de manifiesto que las 
TVNS en paciente menores de 35 años, se correlacionaban con mayores 
eventos cardiovasculares(92). Debido a esto se considera que las TV pueden 
ser el origen, a modo de “trigger”, de mayores eventos de arritmias 
sostenidas malignas en pacientes con el sustrato arritmogénico adecuado 
(identificado en el estudio electrofisiológico). 
Como se comentó en el apartado correspondiente a las técnicas de imagen, el sustrato 
arritmogénico podría estar relacionado con la presencia de las denominadas “áreas 
grises” de captación tardía de gadolinio. En 2012, Appelbaum et al estudian la posible 
relación entra la presencia de arritmias y el origen en esa posible zona “gris” de 
captación. Se estudiaron 145 pacientes, todos ellos diagnosticados de MHC, la edad 
media fue de 43 ±15 años, y todos ellos fueron sometidos a RM cardiaca. Los criterios 
diagnósticos para este estudio establecieron el corte en 13 mm de espesor. Se realizó 
una monitorización mediante holter durante una media de 7.8± 8.3 semanas. Se 
documentó que en los pacientes que mostraban más segmentos con RTG, mostraban 
más eventos arrítmicos (p<0.05) y los pacientes con “zonas grises de captación”, 




1. Las dos técnicas de imagen empleadas para el diagnóstico de la miocardiopatía 
hipertrófica, ECOCG y RM, podrían no ser completamente superponibles en la 
medición de espesores miocárdicos. 
2. Los criterios de onda Q patológica, antiguos y modernos, podrían permitir 
diferenciar entre una población con MCH de otra con HVI debida a condiciones 
de sobrecarga  
3. Ciertas características de las ondas Q podrían permitir  
a. diferenciar entre una MCH y una HVI 
b. correlacionarse con la retención tardía de gadolinio (RTG) en la RM 
4. La onda T negativa podría  
a. permitir diferenciar entre la MCH y la HVI debida a condiciones de 
sobrecarga 
b. correlacionarse con la presencia de RTG en la RM cardiaca 
 
Objetivos 
Los objetivos de esta tesis fueron 
1. identificar la correlación entre las distintas técnicas de imagen, ECOCG y RM a 
la hora de la medición de espesores que definen la MCH 
2. analizar si  
a. los criterios de onda Q antiguos y modernos, para valorar si permiten 
distinguir entre la MCH y la HVI debida a condiciones de sobrecarga 
b. la anchura del QRS puede ayudar a distinguir entre las dos entidades 
c. pueden establecerse valores de corte para la duración y profundidad de 
las ondas Q y negatividad de las ondas T que permitan distinguir entre 
MCH e HVI y eventualmente se correlaciones con la captación tardía de 
gadolinio en la RM 
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Material y Métodos 
Los pacientes fueron extraídos de una base de datos procedente de la unidad de 
cardiología no invasiva de un hospital terciario en la comunidad autónoma de Madrid. 
El periodo de inclusión estuvo comprendido entre diciembre de 2011 y diciembre de 
2012, ambos inclusivos. Se procedió a la selección todos los pacientes diagnosticados 
de MCH de cualquier tipo y de todos aquellos catalogados como hipertrofias siempre y 
cuando sus espesores ventriculares izquierdos en alguna región fueran mayores o 
iguales a 11 milímetros. De todos los pacientes se analizaron y recogieron datos sobre 
edad, género, diagnóstico de hipertensión arterial (HTA), historia familiar de 
miocardiopatía hipertrófica, presencia de valvulopatías severas y ausencia de lesiones 
coronarias significativas, entendiendo como tal la presencia de lesiones en alguno de los 
vasos coronarios mayores o iguales al 70%, o mayores o iguales al 50% en el caso de 
tronco coronario. En el caso de lesiones dudosamente severas se valoró como negativas 
o positivas atendiendo al uso de la guía de presión realizada en el laboratorio de 
hemodinámica. Los datos sobre las posibles lesiones coronarias fueron extraídos tanto 
de los cateterismos como mediante angio-TAC coronario de 64 o 128 detectores. Se 
recogieron además otras variables como presencia de marcapasos permanente o de 
desfibrilador automático implantable.  
 
ECG de 12 derivaciones 
En todos los pacientes se obtuvo un electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG) que 
fue digitalizado a 1000 muestras/segundo y filtrado entre 0.05 y 150 Hz. Los ECG 
fueron transferidos a un servidor dedicado y extraídos mediante el programa 
Tracemastervue® (Philips®). Sobre estos ECG se llevó a cabo un análisis 
pormenorizado de acuerdo con las recomendaciones de la AHA/ACCF (95): 
 presencia de onda Q en cualquier derivación (I, II, III, aVL, aVF, y de V1-V6) 
 duración (en milisegundos) y profundidad (milímetros) de las ondas Q 
 amplitud de las ondas R en las mismas derivaciones 
 duración (en milisegundos) y profundidad S en V1- V2 
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 duración del QRS en derivación I y en V5 
 eje del QRS en plano frontal: normal, izquierdo (más negativo de -30º) o 
derecho (más positivo de 90º). 
 en relación con las ondas T 
o presencia de ondas T invertidas 
o profundidad en milímetros de las T invertidas 
 presencia de trastornos de conducción: 
o BRD (bloqueo de rama derecha) 
o BRI (bloqueo de rama izquierda) 
o BFAI (bloqueo fascicular anterior izquierdo) 
o BFPI. (bloqueo fascicular posterior izquierdo) 
 
 
Tabla 6: Tipos de eje cardiaco / Tabla 7: Bloqueos de rama y bloqueos fasciculares  
 
Tipos de eje cardiaco* 
Tipo Grados 
Normal entre -30 y +90º 
Derecho > 90º 






Las mediciones fueron realizadas en una primera instancia mediante el compás 
electrónico del programa TracemastervueⓇ (PhilipsⓇ. Dado que su resolución máxima 
es de 20 ms para la anchura de las ondas y de 1 mm (0,1 mV) para las amplitudes, 
cuando había claras discrepancias visuales se corrigieron visualmente ampliando en 
pantalla las ondas con lo que hemos conseguido resoluciones de 10 ms en intervalos y 
de 0,025 mV en amplitud. 
Los pacientes marcapaso-dependiente y los que presentaban estimulación ventricular 
intermitente, han sido excluidos para el análisis de las ondas T. También hemos 
excluido para el análisis de las ondas T y ondas Q los pacientes con cicatriz post-infarto 
de miocardio. Finalmente, se han excluido del análisis de la onda T los pacientes con 
cardiopatía isquémica sin cicatriz post-infarto. 
 
Ecocardiograma transtorácico 
En todos los pacientes se realizó un ecocardiograma transtorácico (ECOCG TT) en el 
laboratorio de cardiología no invasiva por cardiólogos especializados. Se obtuvieron 
cortes en eje largo para-esternal, eje corto a nivel supra-apical, medio ventricular y 
submitral, 4-cámeras y 2-cámaras. En cada caso se determinó: 
o Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
o Espesores ventriculares (valor máximo) en: 
 septo interventricular. 
 pared libre. 




En 41 de los 195 pacientes estudiados se dispuso de un estudio de cardio-resonancia 
magnética (CRM). El estudio de CRM fue realizado bien con una máquina de 1,5 T o 
con una de 3 T e interpretado por un radiólogo y un cardiólogo especializados en 
imagen cardiaca. Se recogieron las siguientes variables: 
o Fracción de eyección del ventrículo izquierdo medida mediante método 
Simpson 
o Presencia de realce tardío de gadolinio (RTG) 
o Espesores ventriculares en: 
 septo interventricular. 
 pared libre. 
 región apical. 
 
Criterios de inclusión y de exclusión 
De acuerdo a los argumentos explicados en la introducción de este trabajo, y siguiendo 
las guías de la ESC de 2014, hemos considerado como MCH la documentación 
mediante técnicas de imagen (ECOCG TT y/o CRM) de unos espesores en uno o más 
segmentos del ventrículo izquierdo (incluido el septo interventricular) de  
 ≥15 mm, o  
 ≥13 mm en pacientes con un familiar de primer grado diagnosticado de 
MCH o en presencia de alteraciones electrocardiográficas  
Además de las exclusiones antes comentadas para el análisis del ECG, hemos excluido 
los pacientes con estenosis aórtica severa por la dificultad de decidir en algunos de estos 
casos sobre la posible coexistencia de MCH. Por carecer de un estudio de imagen 
concluyente hemos excluido también 5 pacientes.  
De esta manera se establecieron 2 poblaciones, una de ellas de hipertrofia ventricular 
izquierda y otra de miocardiopatía hipertrófica según los criterios antedichos.  
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Resultados miocardiopatía hipertrófica  
El conjunto de pacientes susceptibles de ser analizados fue de 195, De ellos, 87 
cumplían criterio para MCH. Solo uno de estos 87 pacientes fue incluido en este grupo 
por tener espesores ≥ 13 mm y un familiar de primer grado diagnosticado de MCH. Los 
restantes 86 casos tenían todos espesores ≥15 mm en uno o más segmentos ventriculares 
izquierdos. El grupo de hipertrofia ventricular (HVI) no debido a MCH estuvo 
constituido por 108 pacientes.  
 
1. Descripción de datos 
Se realiza una descripción de variables cuantitativas y cualitativas. La descripción de 
cada variable se realizó de forma global (para toda la muestra) y estratificando por 
grupo (HVI y MCH). La única variable considerada cuantitativa fue la edad y de ella 
hemos dado la media y la desviación estándar. Las variables cualitativas se describieron 
mediante frecuencias y porcentajes. En la descripción estratificada se ha realizado 
además la comparación estadística de los dos grupos para cada una de las variables. En 
el caso de la edad la comparación se ha realizado mediante la prueba de la t de Student. 
En el caso de las variables cualitativas las comparaciones se han realizado mediante la 
prueba de Chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher. En las tablas se muestra en la 
última columna el valor p. Cuando la p es inferior a 0.05 decimos que hay diferencias 
significativas entre los dos grupos. 
La edad de los pacientes fue de 71.1 ± 14.4 años de los cuales fueron varones 112 
(56%). En la historia clínica se comentaba específicamente la presencia o ausencia de 
antecedentes familiares solo en 40 casos (21%). Únicamente 9 de estos 40 pacientes 
tenían historia familiar de MCH (23%).  
 
Descripción de variables cuantitativas 
Variable cuantitativa: edad de los pacientes a la hora de realizarse el ECG 
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Tabla 8: Edad a la realización del ECG 
Variable N Media DS 
Edad al ECG 195 71.1 14.4 
 
Descripción de variables cuantitativas 
En la siguiente tabla se pueden observar los parámetros cualitativos estudiados en el 
total de la población diana 
Tabla 9: descripción de variables cualitativas en la población. 
Variables cualitativas N % 
Mujeres 83 40.6 
Hombres 112 57.4 
Historia familiar MCH primer grado - 31 15.8 
Historia familiar MCH primer grado + 9 4.6 
Pacientes con DAI implantado 3 1.53 
Pacientes con MP implantado 11 5.64 
Cateterismo realizado 26 14.9 
Coronarias anormales 8 4.1 
 
Figura 7: datos sobre la historia familiar  
En el siguiente gráfico se muestran los datos recogidos en la historia clínica sobre 
presencia de historia familiar de MCH. Además, dentro de los recogidos, se muestra el 












2. Descripción estratificada según HVI o MCH 
Posteriormente se procedió a realizar un análisis descriptivo de las variables, tanto 
cuantitativas (edad) como cualitativas en las dos poblaciones (HVI y MCH). No hay 
una diferencia significativa entre las edades medias de ambos grupos poblacionales (p= 
0.162). Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas en ambos 
grupos respecto a presencia de historia familiar positiva (familiar de primer grado 
diagnosticado de MCH) ni en el género de los pacientes. 
En el grupo con HVI la prevalencia de hipertensión arterial fue del 80% contra un 63% 
en los pacientes con MCH (P= 0.016). 
a. Descripción de variables cuantitativas según HVI o MCH  
 
Se consideró como variable cuantitativa la edad media de los pacientes, los resultados 
se pueden observar en la siguiente tabla: 
 
Tabla 10: descripción de variables cuantitativas según poblaciones  
 Variables cuantitativas 
 HVI MCH 
Variable N Media DS N Media DS 
Edad ECG 108 72.5 12.3 87 69.5 16.5 
P=0.1625 
 
b. Descripción de variables cualitativas según HVI o MCH  





Tabla 11: descripción de variables cualitativas según poblaciones 
Variables cualitativas 
 HVI MCH P 





























































































3. Relación entre ecocardiograma y resonancia 
Se procedió a analizar la relación existente entre las medidas tomadas con ECOCG y 
con RM analizándose los siguientes parámetros:  
 septo interventricular (SIV) 
 pared libre posterior (PL) 
 ápex cardiaco  
 FEVI  
Correlación de Pearson 
Se realizaron dos análisis, el primero mediante el coeficiente de correlación de Pearson. 
La correlación lineal entre ambas pruebas se puede observar en la siguiente tabla, 
además de la distribución gráfica de la misma en la siguiente figura: 
 
Tabla 12: correlación lineal entre ECOCG y RM 
 
Correlación lineal entre ECOCG y RM 
Variable N Coeficiente P 
SIV 41 0.740 0.0001 
PL 12 0.693 0.01 
Ápex 4 0.811 0.12 
FEVI 41 0.253 0.11 
SIV: septo interventricular, PLP: pared libre posterior, FEVI: Fracción de 





Figura 9: correlación lineal de Pearson ECOCG-RM 
 
SIV =IVS w; PL= LPW w; Ápex = LW apex w; FEVI = LVEF 
Coeficiente de correlación intraclase 
Por otro lado, se realizó un análisis basado en el coeficiente de correlación intercalase 
(Kappa para medidas cualitativas), que establece 1 como la concordancia perfecta. Se 





Tabla 13: Coeficiente de correlación intraclase RMN-ECO 
Coeficiente de correlación intraclase RMN-ECO 
Variable N Coeficiente IC 95% 
SIV 41 0.67 0.45 - 0.81 
PLP 12 0.66 0.18 - 0.98 
Apex 4 0.73 0.001 - 0.98 
FEVI 41 0.22 0.000 - 0.49 
SIV: septo interventricular, PLP: pared libre posterior, FEVI: Fracción de eyección del VI 
 
Gráficos de Bland-Altman 
Visualizamos el grado de similitud entre las medidas de ECO y de resonancia. En el 
gráfico se representan las diferencias entre pares de valores (eje Y) frente a los 
promedios de pares de valores (eje X). En el gráfico se traza una línea continua 
correspondiente a la media de las diferencias y dos líneas discontinuas correspondientes 
a la media ± 1.96 DS.  
En este caso si la media de las diferencias (línea continua) es superior a 0 quiere decir 
que los valores de ECO tienden a ser superiores a los de la resonancia, y al revés si la 
media es inferior a 0. Las líneas trazadas a ±1.96 DS sirven para identificar valores 
extremos. No se identifican valores muy extremos. Tanto en la gráfica de IVS w como 
en la de LVEF se observa una tendencia decreciente en la nube de puntos. Esto indicaría 








Figura 10: similitud entre las medidas del ECOCG y la RM 
 
SIV =IVS w; PL= LPW w; Ápex = LW apex w; FEVI = LVEF 
 
4. Duración del QRS en derivaciones de los miembros y precordiales 
Se realizó un análisis entre ambos grupos para valorar si existían diferencias 
estadísticamente significativas respecto a la duración del QRS (plano frontal y 
horizontal) mediante un t-test de Student. Los pacientes con MCH presentaban QRS 
significativamente más anchos que el grupo con HVI:  
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 En derivaciones de los miembros la duración del QRS en pacientes con MCH 
fue de 104.5 ± 27 ms contra 95 ± 22 ms en los pacientes con HVI (P= 0.0106) 
 En derivaciones precordiales la duración del QRS en pacientes con MCH fue de 
111 ± 27 ms en comparación con 102 ± 21 ms en sujetos con HVI (P=0.02). 
Tabla 14: duración del QRS según HVI o HCM 
 
Duración del QRS según HVI o HCM 
Derivaciones HVI HCM  
 N Media SD N Media SD P 
Miembros 102 95.1 22.5 83 104.5 27.0 0.01 
Precordiales 102 102.4 21.0 83 111.0 27.0 0.02 
 
 
5. Ondas Q y MCH 
Aplicación de criterios de onda Q patológica en la muestra 
Se procedió a aplicar los criterios antiguos y modernos de onda Q patológica, según las 
definiciones previamente descritas, para ver si permiten diferenciar entre ambas 
poblaciones. Si bien la incidencia de los criterios, tanto por separado como agrupados, 
muestra una incidencia muy elevada en ambas poblaciones, no se han encontrado 
asociaciones estadísticamente significativas para ninguno de los criterios aplicados. Los 
resultados se pueden observar en la siguiente tabla. 
 
Tabla 15: Aplicación de criterios de onda Q patológica según HVI o MCH 
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Aplicación de criterios de onda Q patológica según HVI o MCH 
Criterios antiguos HVI MCH P OR (IC 95%) 
Derivaciones N % N %   
II-III-aVF  
No 98 90.7 80 92   
Sí 10 9.3 7 8 0.966 0.86 (0.31 - 2.35) 
I-aVL-V5-V6  
No 104 96.3 78 89.7   
Sí 4 3.7 9 10.3 0.119 3.00 (0.89 - 10.1) 
V4-V5-V6       
No 106 98 83 95.4   
Sí 2 1.9 4 4.6 0.410 2.55 (0.46 - 14.3) 
Cualquiera  
No 96 88.9 71 81.6   
Sí 12 11.1 16 18.4 0.217 1.80 (0.80 - 4.05) 
 
Criterios nuevos  
II-III-aVF  
No 88 81.5 63 72.4   
Sí 20 18.5 24 27.6 0.182 1.68 (0.85 - 3.29) 
I-aVL-V5-V6  
No 86 79.6 62 71.3   
Sí 22 20.4 25 28.7 0.234 1.58 (0.81 - 3.05) 
V4-V5-V6  
No 92 85.2 66 75.9   
Sí 16 14.8 21 24.1 0.142 1.83 (0.89 - 3.77) 
Cualquiera  
No 82 75.9 56 64.4   
Sí 26 24.1 31 35.6 0.108 1.75 (0.94 - 3.25) 
 
Asociación de onda Q y derivaciones de forma individual 
En ambos grupos, hemos valorado si la presencia o ausencia de ondas Q de cualquier 
duración o profundidad en todas las derivaciones salvo aVR, permite diferenciar entre 
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ambas poblaciones. No hemos encontrado diferencias significativas (Chi-cuadrado o 
Fisher según los casos). Los resultados se pueden observar en la siguiente tabla. 
Tabla 16: asociaciones de onda Q con derivaciones individuales 
Asociación presencia de onda Q de forma individual 
 HVI HCM OR IC 95% P 




































































































































































































































































Asociación con presencia de onda Q en al menos dos derivaciones 
A continuación, se estudia si la presencia de onda Q (también de cualquier duración o 
profundidad) en al menos dos derivaciones se asocia con MCH.  Hemos analizado todas 
las posibles combinaciones (son 55) no habiendo hallado ninguna diferencia 
significativa entre los pacientes con MCH o con HVI. 
Tabla 17: asociaciones de onda Q con derivaciones combinadas binarias 
Asociación onda Q. Derivaciones combinadas binarias 
 HVI MCH  
Derivaciones N % N % OR IC 95% P 
I + II  
Ninguna/Alguna Q 83 76.9 70 80.5    
Ambas Q 25 23.1 17 19.5 0.809 0.397 - 1.616 0.6643 
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I + III  
Ninguna/Alguna Q 90 83.3 78 89.7   
Ambas 18 16.7 9 10.3 0.583 0.235 - 1.352 0.2882 
I + AVL  
Ninguna/Alguna Q 61 56.5 54 62.1   
Ambas 47 43.5 33 37.9 0.795 0.444 - 1.415 0.5208 
I + AVF  
Ninguna/Alguna Q 87 80.6 76 87.4   
Ambas 21 19.4 11 12.6 0.605 0.264 - 1.320 0.2801 
I + V1  
Ninguna/Alguna Q 105 97.2 82 94.3   
Ambas 3 2.8 5 5.7 2.086 0.477 - 11.08 0.4704 
I + V2  
Ninguna/Alguna Q 103 95.4 80 92.0   
Ambas 5 4.6 7 8.0 1.782 0.536 - 6.403 0.4920 
I + V3  
Ninguna/Alguna Q 97 89.8 75 86.2   
Ambas 11 10.2 12 13.8 1.407 0.580 - 3.446 0.5802 
I + V4  
Ninguna/Alguna Q 85 78.7 68 78.2   
Ambas 23 21.3 19 21.8 1.034 0.514 - 2.060 10.000 
I + V5  
Ninguna/Alguna Q 76 70.4 63 72.4   
Ambas 32 29.6 24 27.6 0.906 0.480 - 1.696 0.8774 
I + V6  
Ninguna/Alguna Q 73 67.6 62 71.3   
Ambas 35 32.4 25 28.7 0.843 0.451 - 1.558 0.6920 
II + III  
Ninguna/Alguna Q 80 74.1 71 81.6   
Ambas 28 25.9 16 18.4 0.647 0.317 - 1.286 0.2806 
II + AVL  
Ninguna/Alguna Q 93 86.1 78 89.7   
Ambas 15 13.9 9 10.3 0.721 0.285 - 1.726 0.5964 
II + AVF  
Ninguna/Alguna Q 77 71.3 70 80.5   
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Ambas 31 28.7 17 19.5 0.607 0.303 - 1.183 0.1904 
II + V1  
Ninguna/Alguna Q 108 100 84 96.6  
 
Ambas 0 0.0 3 3.4  
II + V2  
Ninguna/Alguna Q 107 99.1 84 96.6   
Ambas 1 0.9 3 3.4 3.492 0.398 - 1.456 0.3258 
II + V3  
Ninguna/Alguna Q 99 91.7 79 90.8   
Ambas 9 8.3 8 9.2 1.115 0.395 - 3.09 10.000 
II + V4  
Ninguna/Alguna Q 89 82.4 72 82.8   
Ambas 19 17.6 15 17.2 0.978 0.456 - 2.066 10.000 
II + V5  
Ninguna/Alguna Q 77 71.3 67 77.0   
Ambas 31 28.7 20 23.0 0.744 0.383 - 1.423 0.4600 
II + V6  
Ninguna/Alguna Q 76 70.4 67 77.0   
Ambas 32 29.6 20 23.0 0.712 0.367 - 1.357 0.3791 
III + AVL  
Ninguna/Alguna Q 99 91.7 82 94.3   
Ambas 9 8.3 5 5.7 0.681 0.197 - 2.088 0.6771 
III + AVF  
Ninguna/Alguna Q 81 75.0 68 78.2   
Ambas 27 25.0 19 21.8 0.841 0.424 - 1.641 0.7285 
III + V1  
Ninguna/Alguna Q 103 95.4 83 95.4   
Ambas 5 4.6 4 4.6 1.000 0.231 - 4.040 10.000 
III + V2  
Ninguna/Alguna Q 105 97.2 85 97.7   
Ambas 3 2.8 2 2.3 0.843 0.096 - 5.659 10.000 
III + V3  
Ninguna/Alguna Q 98 90.7 82 94.3   
Ambas 10 9.3 5 5.7 0.608 0.179 - 1.8 0.5192 
III + V4  
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Ninguna/Alguna Q 90 83.3 76 87.4   
Ambas 18 16.7 11 12.6 0.728 0.313 - 1.62 0.5603 
III + V5  
Ninguna/Alguna Q 83 76.9 72 82.8   
Ambas 25 23.1 15 17.2 0.695 0.333 - 1.41 0.4026 
III + V6  
Ninguna/Alguna Q 83 76.9 72 82.8   
Ambas 25 23.1 15 17.2 0.695 0.333 - 1.412 0.4026 
AVL + AVF  
Ninguna/Alguna Q 97 89.8 82 94.3   
Ambas 11 10.2 5 5.7 0.548 0.163 - 1.59 0.3898 
AVL + V1  
Ninguna/Alguna Q 103 95.4 78 89.7   
Ambas 5 4.6 9 10.3 2.336 0.762 - 8.07 0.2085 
AVL + V2  
Ninguna/Alguna Q 102 94.4 80 92.0   
Ambas 6 5.6 7 8.0 1.479 0.463 - 4.87 0.6860 
AVL + V3  
Ninguna/Alguna Q 104 96.3 79 90.8   
Ambas 4 3.7 8 9.2 2.573 0.764 - 10.2 0.1983 
AVL + V4  
Ninguna/Alguna Q 91 84.3 76 87.4   
Ambas 17 15.7 11 12.6 0.779 0.333 - 1.75 0.6835 
AVL + V5  
Ninguna/Alguna Q 82 75.9 70 80.5   
Ambas 26 24.1 17 19.5 0.769 0.379 - 1.52 0.5583 
AVL + V6  
Ninguna/Alguna Q 78 72.2 69 79.3   
Ambas 30 27.8 18 20.7 0.681 0.343 - 1.32 0.3296 
AVF + V1  
Ninguna/Alguna Q 107 99.1 84 96.6   
Ambas 1 0.9 3 3.4 3.492 0.398 - 101.4 0.3258 
AVF + V2  
Ninguna/Alguna Q 107 99.1 86 98.9   
Ambas 1 0.9 1 1.1 1.243 0.032 - 48.9 10.000 
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AVF + V3  
Ninguna/Alguna Q 99 91.7 81 93.1   
Ambas 9 8.3 6 6.9 0.822 0.260 - 2.4 0.9172 
AVF + V4  
Ninguna/Alguna Q 91 84.3 76 87.4   
Ambas 17 15.7 11 12.6 0.779 0.333 - 1.7 0.6835 
AVF + V5  
Ninguna/Alguna Q 82 75.9 72 82.8   
Ambas 26 24.1 15 17.2 0.661 0.317 - 1.33 0.3236 
AVF + V6  
Ninguna/Alguna Q 80 74.1 72 82.8   
Ambas 28 25.9 15 17.2 0.599 0.289 - 1.20 0.2004 
V1 + V2  
Ninguna/Alguna Q 101 93.5 79 90.8   
Ambas 7 6.5 8 9.2 1.454 0.493 - 4.3 0.6624 
V1 + V3  
Ninguna/Alguna Q 104 96.3 83 95.4   
Ambas 4 3.7 4 4.6 1.252 0.275 - 5.70 10.000 
V1 + V4  
Ninguna/Alguna Q 106 98.1 84 96.6   
Ambas 2 1.9 3 3.4 1.844 0.275 - 16.1 0.6577 
V1 + V5  
Ninguna/Alguna Q 106 98.1 83 95.4   
Ambas 2 1.9 4 4.6 2.456 0.440 - 20.2 0.4100 
V1 + V6  
Ninguna/Alguna Q 106 98.1 83 95.4   
Ambas 2 1.9 4 4.6 2.456 0.440 - 20.2 0.4100 
V2 + V3  
Ninguna/Alguna Q 102 94.4 81 93.1   
Ambas 6 5.6 6 6.9 1.258 0.371 - 4.2 0.9302 
V2 + V4  
Ninguna/Alguna Q 104 96.3 83 95.4   
Ambas 4 3.7 4 4.6 1.252 0.275 - 5.7 10.000 
V2 + V5  
Ninguna/Alguna Q 104 96.3 83 95.4   
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Ambas 4 3.7 4 4.6 1.252 0.275 - 5.7 10.000 
V2 + V6  
Ninguna/Alguna Q 104 96.3 83 95.4   
Ambas 4 3.7 4 4.6 1.252 0.275 - 5.7 10.000 
V3 + V4  
Ninguna/Alguna Q 96 88.9 76 87.4   
Ambas 12 11.1 11 12.6 1.158 0.473 - 2.8 0.9152 
V3 + V5  
Ninguna/Alguna Q 96 88.9 76 87.4   
Ambas 12 11.1 11 12.6 1.158 0.473 - 2.81 0.9152 
V3 + V6  
Ninguna/Alguna Q 96 88.9 76 87.4   
Ambas 12 11.1 11 12.6 1.158 0.473 - 2.81 0.9152 
V4 + V5  
Ninguna/Alguna Q 78 72.2 66 75.9   
Ambas 30 27.8 21 24.1 0.829 0.429 - 1.58 0.6811 
V4 + V6  
Ninguna/Alguna Q 78 72.2 66 75.9   
Ambas 30 27.8 21 24.1 0.829 0.429 - 1.58 0.6811 
V5 + V6  
Ninguna/Alguna Q 63 58.3 56 64.4   
Ambas 45 41.7 31 35.6 0.777 0.431 - 1.39 0.4770 
 
Relación entre combinaciones de tres derivaciones de ondas Q  
En la siguiente tabla presentamos las frecuencias de ondas Q en grupos de 3 
derivaciones de acuerdo a las localizaciones convencionales. No encontramos ningún 






Tabla 18: asociaciones de onda Q con 3 derivaciones combinadas 
Asociaciones de onda Q con 3 derivaciones combinadas 
 HVI MCH  
Derivaciones N % N % OR [ IC 95%] P 
I + II + AVF  
Ninguna/alguna 88 81.5 76 87.4   
Las tres 20 18.5 11 12.6 0.642 -0.279 1.411 
V4 + V5 + V6  
Ninguna/alguna 78 72.2 66 75.9   
Las tres 30 27.8 21 24.1 0.829 -0.429 1.583 
I + II + V4  
Ninguna/alguna 93 86.1 76 87.4   
Las tres 15 13.9 11 12.6 0.901 -0.379 2.081 
I + II + V5  
Ninguna/alguna 86 79.6 71 81.6   
Las tres 22 20.4 16 18.4 0.883 -0.424 1.809 
I + II + V6  
Ninguna/alguna 83 76.9 70 80.5   
Las tres 25 23.1 17 19.5 0.809 -0.397 1.616 
 
Relación con la profundidad y duración de las ondas Q 
Se estudió si las características de profundidad y duración de la onda Q podrían 
distinguir entre ambas poblaciones.  En la siguiente tabla se presentan las Odds ratios, 
sus intervalos de confianza al 95% y los valores P que indican si hay asociación entre la 
duración y profundidad de las ondas Q y la presencia de MCH. Encontramos 
asociaciones estadísticamente significativas para: 
 derivación I: profundidad de la Q (OR de 1.066, IC 95% de 1.012-1.136, con 
P= 0.0126),  
 derivación AVL: duración de la Q (OR 1.487; IC 95% 1.055 - 2.284, 
P=0.0201) 
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 derivación V4: profundidad de la Q (OR: 1.062; IC 95% 1.007 - 1.156, P= 
0.0206) y duración de la Q (OR: 1.536; IC 95% 1.028 - 2.757 con P= 
0.0300) 
 derivación V5 en duración (OR: 1.070; IC 95% 1.003 - 1.153 con P= 
0.0389) 
Tabla 19: relaciones entre la profundidad y duración de la Q según HVI o MCH 
Profundidad y duración de la Q según HVI o MCH 
Onda Q Coeficiente OR IC 95% P 
I 
profundidad 0.064 1.066 1.012 - 1.136 0.0126 
duración -0.017 0.983 0.819 - 1.118 0.7851 
II 
profundidad 0.014 1.014 0.974 - 1.059 0.4908 
duración 0.326 1.385 0.980 - 2.316 0.0675 
III 
profundidad 0.011 1.011 0.996 - 1.028 0.1370 
duración 0.020 1.020 0.898 - 1.155 0.7489 
AVL 
profundidad 0.036 1.036 0.999 - 1.089 0.0565 
duración 0.397 1.487 1.055 - 2.284 0.0201 
AVF 
profundidad 0.018 1.018 0.996 - 1.049 0.1151 
duración 0.091 1.095 0.888 - 1.382 0.3863 
V1 
profundidad -0.004 0.996 0.975 - 1.016 0.6764 
duración 0.003 1.003 0.901 - 1.120 0.9597 
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V2 
profundidad -0.006 0.994 0.973 - 1.014 0.5711 
duración 0.010 1.010 0.918 - 1.122 0.8435 
V3 
profundidad -0.016 0.984 0.951 - 1.009 0.2198 
duración -0.147 0.863 0.620 - 1.003 0.0551 
V4 
profundidad 0.060 1.062 1.007 - 1.156 0.0206 
duración 0.429 1.536 1.028 - 2.757 0.0300 
V5 
profundidad 0.068 1.070 1.003 - 1.153 0.0389 
duración 0.467 1.595 0.994 - 2.804 0.0533 
V6 
profundidad 0.047 1.048 0.988 - 1.119 0.1202 
duración 0.455 1.577 0.971 - 2.676 0.0657 
 
 
Búsqueda de punto de corte en profundidad y duración de ondas Q 
Para valorar la capacidad que la profundidad o duración de la onda Q en determinadas 
derivaciones tengan de cara a diferenciar entre pacientes con HVI y pacientes con 
MCH, se procedió a realizar área bajo la curva mediante curva ROC. Se consideran 
aceptables para el área bajo la curva valores de 0.7 o superiores. Se muestran los datos 
donde no se obtienen valores que lleguen a ese punto en todas las derivaciones 
estudiadas respecto a la onda Q. Por tanto, no se pudieron obtener puntos de cortes 
























Identificación de ondas Q asociadas con retención tardía de gadolinio 
Posteriormente se procedió a evaluar qué derivaciones de onda Q pudieran estar 
asociadas con la presencia de RTG.  
a. Asociaciones de RTG y onda Q con la presencia en derivaciones 
En primer lugar, se observó la posible asociación entre la presencia de captación de 
gadolinio (positiva/negativa) y la existencia de ondas Q en las distintas derivaciones. 
Estudiadas todas las derivaciones no se observó ninguna asociación estadísticamente 





Tabla 20: asociaciones entre presencia de Q y RTG en la RM 
Asociaciones entre presencia de Q y RTG en la RM 
 RTG Negativo RTG Positivo  
Derivación N % N % OR IC 95% P 
I 
Ausente 5 35.7 7 38.9    
Presente 9 64.3 11 61.1 0.873 0.205 - 3.710 1.000 
II 
Ausente 6 42.9 14 77.8    
Presente 8 57.1 4 22.2 0.214 0.046 - 0.994 0.0977 
III 
Ausente 8 57.1 13 72.2    
Presente 6 42.9 5 27.8 0.524 0.091 - 2.851 0.4651 
AVL 
Ausente 7 50.0 7 38.9    
Presente 7 50.0 11 61.1 1.571 0.383 - 6.454 0.7876 
AVF 
Ausente 8 57.1 13 72.2    
Presente 6 42.9 5 27.8 0.524 0.091 - 2.851 0.4651 
V1 
Ausente 13 92.9 15 83.3    




V2 No hay suficientes datos 
V3 
Ausente 13 92.9 16 88.9    





Ausente 11 78.6 11 61.1    
Presente 3 21.4 7 38.9 2.273 0.386 - 17.247 0.4461 
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V5 
Ausente 8 57.1 10 55.6    
Presente 6 42.9 8 44.4 1.067 0.261 - 4.364 1.000 
V6 
Ausente 7 50.0 10 55.6    
Presente 7 50.0 8 44.4 0.800 0.197 - 3.246 1.000 
 
b. Asociaciones con profundidad y duración de onda Q en las derivaciones y 
RTG 
Posteriormente se procedió a analizar si existía alguna asociación entre la presencia de 
RTG y las profundidad y duración de las ondas Q en las derivaciones donde existían. 
No se observaron relaciones estadísticamente significativas respecto a esta posible 
asociación.  
Tabla 21: asociaciones entre profundidad de Q o duración y RTG 
Asociaciones entre profundidad de Q o duración y RTG 
Onda Q Coef. OR IC 95% P 
I 
profundidad 0.050 1.051 0.980 - 1.220 0.2138 
duración 0.118 1.125 0.51 - 2.737 0.7614 
II 
profundidad 0.091 1.095 0.888 - 1.426 0.3995 
duración -1.222 0.295 0.005 - 1.771 0.2265 
III 
profundidad -0.028 0.972 0.78 - 1.189 0.7791 
duración -0.711 0.491 0.097 - 1.775 0.2861 
AVL 
profundidad 0.026 1.026 0.980 - 1.163 0.3534 
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duración 0.129 1.138 0.783 - 2.179 0.5260 
AVF 
profundidad -0.067 0.935 0.777 - 1.063 0.3174 
duración -1.004 0.367 0.036 - 1.648 0.2060 
V1 No hay suficientes datos 
V2 No hay suficientes datos 
V3 No hay suficientes datos 
V4  
profundidad -0.062 0.940 0.667 - 1.320 0.6986 
duración -1.438 0.237 0.006 - 0.838 0.0207 
V5  
profundidad -0.082 0.922 0.730 - 1.084 0.3308 
duración -0.956 0.384 0.063 - 0.980 0.0442 
V6  
profundidad -0.155 0.857 0.659 - 1.063 0.1645 
duración -0.882 0.414 0.109 - 1.038 0.0612 
 
 
6. Ondas T negativas y MCH 
Relación entre la presencia o ausencia de ondas T invertidas y MCH 
Se procedió a estudiar, si la presencia onda T negativa en alguna de las derivaciones se 
asociaba con MCH. Para ello se procedió a cruzar la presencia o ausencia en cada una 
de las derivaciones con el grupo (HVI o MHC). Con este estudio se obtuvieron las 
frecuencias de pacientes que presentaban la derivación en ambos grupos. A partir de 
esas frecuencias se evaluó si existía asociación aplicando la prueba de asociación de 
Chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher. Además, se procede a la cuantificación del 
grado de asociación mediante la Odds ratio y su intervalo de confianza al 95%. Una 
Odds ratio superior a 1 indica que el riesgo de MCH es superior entre los pacientes con 
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la onda q en dicha derivación, respecto a los pacientes sin dicha alteración. Una Odds 
ratio inferior a 1 indica lo contrario. No obstante, si la p obtenida a partir de la prueba 
de asociación no es inferior a 0.05 no se puede concluir que existe asociación entre la 
presencia de la onda Q en cada derivación y la MCH. Se excluyó en este análisis a 
aquellos pacientes con patología coronaria previa. 
Se observó una correlación estadísticamente positiva en las siguientes derivaciones: I, 
II, aVL, V2, V4, V5 y V6. Los resultados estadísticamente positivos se pueden observar 




Tabla 22: relaciones positivas de la presencia de onda T negativa y MCH 
Relaciones positivas de la presencia de onda T negativa y MCH 
T negativa HVI MCH    
Derivación N % N % OR (IC 95%) p 
I 27 25.0 40 46.0 2.55 (1.39 - 4.68) 0.036 
II 9 8.3 20 23.0 3.28 (1.41 - 7.65) 0.008 
AVL 41 38.0 50 57.5 2.21 (1.24 - 3.93) 0.010 
V2 8 7.4 18 20.7 3.26 (1.34 - 7.92) 0.012 
V4 16 14.8 30 34.5 3.03 (1.52 - 6.04) 0.002 
V5 21 19.4 33 37.9 2.53 (1.33 - 4.82) 0.007 
V6 27 25.0 37 42.5 2.22 (1.21 - 4.08) 0.015 
 
 




Tabla 23: relaciones entre onda T negativa y MCH según derivaciones 
Relaciones entre onda T negativa y MCH según derivaciones 
 HVI MCH    
Onda T negativa 
Derivación 
N % N % OR (IC 95%) P 
I  
Ausente 81 75.0 47 54.0    
Presente 27 25.0 40 46.0 2.55 (1.39 - 4.68) 0.036 
II  
Ausente 99 91.7 67 77.0    
Presente 9 8.3 20 23.0 3.28 (1.41 - 7.65) 0.008 
III  
Ausente 96 88.9 68 78.2    
Presente 12 11.1 19 21.8 2.23 (1.02 - 4.91) 0.066 
AVL  
Ausente 67 62.0 37 42.5    
Presente 41 38.0 50 57.5 2.21 (1.24 - 3.93) 0.010 
AVF  
Ausente 101 93.5 73 83.9    
Presente 7 6.5 14 16.1 2.77 (1.06 - 7.20) 0.055 
V2  
Ausente 100 92.6 69 79.3    
Presente 8 7.4 18 20.7 3.26 (1.34 - 7.92) 0.012 
V3  
Ausente 93 86.1 66 75.9    
Presente 15 13.9 21 24.1 1.97 (0.95 - 4.11) 0.099 
V4  
Ausente 92 85.2 57 65.5    
Presente 16 14.8 30 34.5 3.03 (1.52 - 6.04) 0.002 
V5  
Ausente 87 80.6 54 62.1    
Presente 21 19.4 33 37.9 2.53 (1.33 - 4.82) 0.007 
V6  
Ausente 81 75.0 50 57.5    
Presente 27 25.0 37 42.5 2.22 (1.21 - 4.08) 0.015 
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Asociación entre la profundidad de ondas T invertidas y MCH 
Posteriormente se procedió a analizar la profundidad en mm de la onda T invertida 
como variable cuantitativa (variable independiente) respecto a las variables 
dependientes correspondiente a los grupos (HVI y MCH). Se estudiaron 
específicamente aquellas derivaciones que previamente habían obtenido asociación 
estadísticamente significativa entre la presencia de onda T invertida y MCH. Todas las 
derivaciones estudiadas que había presentado correlación positiva previamente 
mostraron también relación, estadísticamente significativa respecto a la profundidad de 
la onda T. Las asociaciones pueden ser observadas en la siguiente tabla. 
 
Tabla 24: asociación entre profundidad de ondas T negativas y la MCH.  
Asociación entre profundidad de ondas T negativas y la MCH 
Derivación OR (IC 95%) p 
I 1.66 (1.26 - 2.26) <0.001 
II 1.79 (1.16 - 3.10) 0.007 
III 1.99 (1.29 - 3.46) 0.001 
AVL 1.73 (1.32 - 2.35) 0.001 
AVF 2.51 (1.21 - 7.21) 0.008 
V2 2.19 (1.45 - 4.01) <0.001 
V3 1.21 (1.02 - 1.47) 0.024 
V4 1.24 (1.07 - 1.47) 0.004 
V5 1.37 (1.15 - 1.68) <0.001 
V6 1.53 (1.22 - 2.00) <0.001 
 
Búsqueda de puntos de corte para profundidad de onda TG en las derivaciones 
Se intentaron establecer puntos de corto respecto a la profundidad de las ondas T 
negativas en las distintas derivaciones que permitieran realizar la clasificación entre 
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ambas poblaciones (MCH vs HVI).  En las siguientes figuras se muestran las curvas 
ROC generadas por cada derivación, indicándose el punto que maximiza la suma de 
sensibilidad y especificidad y el área bajo la curva ROC.  









Tabla 25: puntos de corte para onda T negativa en derivaciones 
Puntos de corte para onda T negativa en derivaciones 
 HVI MCH  
Derivación 
milímetros 
N % N % OR IC 95% P 
I  
≤0.65 87 80.6 51 58.6  
>0.65 21 19.4 36 41.4 2.92 (1.56 - 5.61) 0.001 
II  
≤0.25 99 91.7 67 77.0  








Asociaciones con longitudes de derivaciones agrupadas según puntos de corte 
Con los datos obtenidos se consiguió establecer puntos de corte en cada derivación 
estadísticamente significativa, tal y como se muestra a continuación: 
Tabla 26: valores significativos agrupados obtenidos de la tabla 25 
III  
≤1.1 106 98.1 73 83.9  
>1.1 2 1.9 14 16.1 10.2 (2.73 - 66.0) <0.001 
aVL  
≤0.9 88 81.5 43 49.4  
>0.9 20 18.5 44 50.6 4.50 (2.40 - 8.70) <0.001 
aVF  
≤0.45 103 95.4 73 83.9  
>0.45 5 4.6 14 16.1 3.95 (1.44 - 12.7) 0.007 
V2  
≤0.8 105 97.2 69 79.3  
>0.8 3 2.8 18 20.7 9.13 (2.95 - 40.0) <0.001 
V3  
≤1.1 98 90.7 68 78.2  
>1.1 10 9.3 19 21.8 2.74 (1.22 - 6.48) 0.014 
V4  
≤1.1 96 88.9 59 67.8  
>1.1 12 11.1 28 32.2 3.80 (1.83 - 8.29) <0.001 
V5  
≤1.25 95 88.0 58 66.7  
>1.25 13 12.0 29 33.3 3.65 (1.79 - 7.80) <0.001 
V6  
≤1.1 94 87.0 58 66.7  
>1.1 14 13.0 29 33.3 3.36 (1.66 - 7.04) 0.001 
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Valores significativos agrupados obtenidos de la tabla 25 
 HVI MCH    
Derivación N % N % OR IC 95% p 
I > 0.65 21 19.4 36 41.4 2.92 (1.56 - 5.61) 0.001 
II > 0.25 9 8.3 20 23.0 3.28 (1.45 - 7.99) 0.004 
III > 1.1 2 1.9 14 16.1 10.2 (2.73 - 66.0) <0.001 
AVL > 0.9 20 18.5 44 50.6 4.50 (2.40 - 8.70) <0.001 
AVF > 0.45 5 4.6 14 16.1 3.95 (1.44 - 12.7) 0.007 
V2 > 0.8 3 2.8 18 20.7 9.13 (2.95 - 40.0) <0.001 
V3 > 1.1 10 9.3 19 21.8 2.74 (1.22 - 6.48) 0.014 
V4 > 1.1 12 11.1 28 32.2 3.80 (1.83 - 8.29) <0.001 
V5 > 1.25 13 12.0 29 33.3 3.65 (1.79 - 7.80) <0.001 
V6 > 1.1 14 13.0 29 33.3 3.36 (1.66 - 7.04) 0.001 
 
 
Modelo de regresión logística 
 
A partir de estos resultados se procedió a construir un modelo multivariable de 
regresión logística. Para ello consideramos las derivaciones agrupadas según los puntos 
de corte. Para construir el modelo se procedió a evaluar la significación estadística de 
cada variable mediante la prueba de razón de verosimilitudes. Posteriormente se obtiene 
el área bajo la curva mediante modelo de curvas ROC donde se obtuvo un valor de 0.75 






Tabla 27: resultados tras aplicación de modelo de regresión logística, ondas T negativas 
Resultados modelo de regresión logística, ondas T negativas 
Derivación Coeficiente OR (CI, 95%) p 
III (1.1) 2.76 15.8 (4.05 - 105) <0.001 
AVL (0.9) 1.48 4.40 (2.19 - 9.04) <0.001 
V2 (0.8) 1.51 4.52 (1.32 - 21.0) 0.015 
Constante -1.05    
 
ROC = 0.75 
Figura 13: Área bajo la curva, modelo de regresión logística 
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El modelo obtenido presenta un área bajo la curva ROC de 0.75. Esto indica que el 
modelo tiene una buena capacidad de discriminación. 





-  es la probabilidad de MCH estimada por el modelo 
- X1 es la derivación III agrupada según el valor 1.1, de forma que 
toma el valor cero cuando la derivación III es igual o inferior a 1.1 y 
el valor uno cuando es superior a 1.1. 
- X2 es la derivación AVL agrupada según el valor 0.9, de forma que 
toma el valor cero cuando la derivación AVL es igual o inferior a 0.9 
e igual a uno cuando es superior a 0.9. 
- X3 es la derivación V2 agrupada según el valor 0.8,  de forma que 
toma el valor cero cuando la derivación V2 es igual o inferior a 0.8 y 
el valor uno cuando es superior a 0.8. 
 
De esta forma las probabilidades que estima el modelo para las cuatro posibles 
combinaciones de X1, X2 y X3 (ocho posibles combinaciones) son: 
 
Tabla 28: Probabilidades de estimación de MCH según las combinaciones y puntos de 
corte de la onda T negativa  
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Probabilidad estimada de MCH según ondas T negativas 
III AVL V2 % estimado 
≤1.1 ≤0.9 ≤0.8 0.26 
≤1.1 ≤0.9 >0.8 0.61 
≤1.1 >0.9 ≤0.8 0.61 
≤1.1 >0.9 >0.8 0.87 
>1.1 ≤0.9 ≤0.8 0.85 
>1.1 ≤0.9 >0.8 0.96 
>1.1 >0.9 ≤0.8 0.96 
>1.1 >0.9 >0.8 0.99 
 
Asociaciones con gadolinio de las ondas T negativa 
De la misma manera que previamente se realizó con la onda Q, se analizó si la presencia 
de captación tardía de gadolinio respecto a la distribución de ondas TG en las distintas 
derivaciones podría ser estadísticamente significativa entre ambos grupos. Respecto a 
este punto el valor N de las RM cardiaca con RTG positiva en los pacientes con ondas 
TG no fue estadísticamente significativa por presentar asociaciones muy escasas entre 
estas variables, siendo la N positiva para el grupo de HVI de 0 y la N de en el grupo con 
MCH de 18 pacientes. 
 
Tabla 29: asociaciones entre la RTG y las ondas T negativas 
Asociaciones entre la RTG y las ondas T negativas 
 HVI MCH    
RTG N % N % OR (IC. 95%) Valor p 
Negativo 5 100 9 33.3  
Positivo 0 0 18 66.7 No se puede calcular 0.010 
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Discusión 
Elección de la definición de la MCH 
En primer lugar, se debe aclarar las razones por las que se ha elegido la definición de 
MCH basada en las últimas guías clínica de la ESC. La principal razón se debe a que es 
la primera definición que establece un punto de corte clínico para diagnosticar esta 
enfermedad. Una de los problemas clínicos a lo que se enfrenta el cardiólogo 
actualmente es el abordaje clínico de los pacientes que pueden padecer una MCH. Y en 
este punto, la prueba más universalmente accesible y realizada en las primeras pruebas 
para realizar un diagnóstico deferencial.  
El hecho de acudir a esta última definición es realmente útil, dado que como se ha 
comentado en la introducción, el ECG puede ser patológico en pacientes que no hayan 
presentado fenotípicamente la enfermedad, de manera que se puede establecer un 
diagnóstico precoz en una gran cantidad de casos y, de esta manera, poder evitar en 
parte la forma clínica de MCH asociadas a arritmias ventriculares malignas, causantes 
de la muerte súbita.  
Al acoger esta definición, basada en parámetros de medida por las pruebas de imagen, 
sabemos que también estamos incluyendo patologías como el Pompe, Fabry u otras 
enfermedades de depósito como es la amiloidosis con afectación cardiaca. No obstante, 
dada la prevalencia de éstas y sobre todo ante pacientes de edades no ancianas, podemos 
considerarlo una limitación a la hora de realizar el estudio, pero en la práctica desde el 
punto de vista estadístico, sería despreciable.  
Datos obtenidos en las poblaciones 
Esta tesis ha tomado las medidas de las pruebas de imagen aportadas en los informes de 
los ECOCG y RM realizados por los especialistas dedicados a estas exploraciones. 
Somos conscientes de que esto supone una limitación porque el informe rutinario 
realizado por un único especialista en imagen, podría haber sido diferente valorado por 
el mismo profesional o por otros especialistas en un escenario distinto al de la práctica 
diaria. 
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Se obtuvo una primera variable para determinar la edad de los pacientes a la hora de 
analizar su electrocardiograma, obteniéndose una edad de 71 años, pero con una 
primera desviación estándar de 14 años, lo que sitúa el estudio de los pacientes en 
pacientes en el primer tramo de los considerado como tercera edad, pudiéndolos 
considerar como jóvenes ancianos (`Young-3rd age´). Posteriormente en el análisis 
detallado de los dos grupos, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
respecto a la edad de los pacientes, los pacientes con HVI eran ligeramente más 
mayores con una edad media de 72 años, y los pacientes con MCH fuero ligeramente 
más jóvenes con una edad media de 69,5 años.  
Respecto a las variables se sexo, a la distribución que se obtuvo fue bastante 
homogénea, no mostrando diferencias significativas entre ambos grupos (P= 0.65). En 
los datos obtenidos se observó que tanto en el grupo de HVI como en el de MCH el 
número de mujeres fue ligeramente superior al de los hombres (55.6% en el brazo de 
HVI eran mujeres y el 59.8% en el grupo de MCH también lo eran), dato similar a otros 
estudios previos de MCH que muestran un balance positivo hacia el sexo femenino muy 
ligero (36). Probablemente una de las explicaciones a esta distribución puede 
corresponder a la supervivencia más elevada de las mujeres en la población anciana.  
Por otro lado, fue mandatorio el análisis de la existencia de un primer familiar afecto de 
MCH, dado que en el caso de los pacientes que presentaran unos espesores de 13-14.9 
mm en alguno de sus segmentos se englobaba, acorde a la definición, en el grupo de 
MCH. Los resultados son interesantes porque, tal y como se puede observar en la figura 
2, solamente había recogido en la historia clínica específicamente la presencia o 
ausencia de antecedentes familiares solo en 40 casos (21%). Únicamente 9 de estos 40 
pacientes tenían historia familiar de MCH (23%). Esta variable además nos ha 
permitido evaluar de cierta manera la validad de la definición aplicada en la muestra, 
dado que sí que se observa un mayor porcentaje de pacientes con MCH con esta 
variable asociada, dado que 9 de los 20 pacientes donde se había encontrado un familiar 
de primer grado afecto, en el grupo de la MCH, presentaban la enfermedad. En cambio, 
en el grupo de HVI, de los 11 pacientes que tenían este familiar afecto también, ninguno 
de ellos presentaba datos de MCH acordes a la definición. Estas diferencias sí 
obtuvieron significación estadística con una onda p= 0.04.  
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Otras de las variables analizadas entre ambos grupos, fue la presencia de HTA 
diagnosticada. Atendiendo de nuevo a la definición, era de esperar que la presencia de 
HTA estuviera descompensada hacia el lado de los pacientes con HVI, dado que esta 
corresponde a una condición de sobrecarga del VI. En este caso el resultado fue 
congruente con lo esperado dado que se obtuvo un porcentaje mucho mayor de 
incidencia de HTA en la población catalogada como HVI (80%) frente a la población 
MCH (62%) con unas diferencias estadísticamente significativas (p= 0.016). Si 
combinamos los resultados conjuntamente con la edad media, también era de esperar 
que el porcentaje basal de pacientes hipertensos, en global, fuera elevado, pues se trata 
de una N de pacientes con una edad media avanzada (71 años) donde la incidencia de 
HTA se estima, según los datos publicados en el estudio `Dia@bet.es´, publicado este 
último año 2016 en la Revista Española de Cardiología, entorno al 75,4% (72,5-78,4) en 
pacientes con edades comprendidas entre 61-75 años y de 88,7% (85,6-91,8) en los 
mayores de 75 años(94). 
Dado que se pretendían analizar ondas electrocardiográficas, en primer lugar, se 
documentó la incidencia de pacientes portadores de MP y de desfibriladores 
automáticos internos (DAI) en nuestra población, dado que la estimulación ventricular 
es sabido que puede producir alteraciones, sobre todo respecto a los parámetros de QRS 
y respecto a las ondas T negativas por memoria eléctrica.  En este punto solamente el 
1.5% de todos los pacientes eran portadores de un DAI, mientras que solamente el 5.6% 
(11) del total portaban marcapasos. Tal y como se comentó en la metodología del 
estudio, no se realizó ningún análisis electrocardiográfico sobre ECG estimulados y 
tampoco sobre ninguno que tuviera documentada memoria eléctrica en la historia 
clínica, quedando excluidos del estudio electrocardiográfico.  
De la misma manera, se decidió incluir la variable de presencia de cateterismo o estudio 
coronario realizado mediante TAC, para evaluar la posible incidencia de pacientes con 
patología isquémica en el estudio, dado que esta enfermedad puede producir 
alteraciones en las ondas electrocardiográficas como pueden ser la presencia de ondas Q 
u ondas T negativas en el trazado electrocardiográfico. Se observó que al 83% de los 
pacientes con HVI no se les había realizado un cateterismo, y tampoco al 87% de los 
pacientes del brazo con MCH. Las diferencias tampoco fueron estadísticamente 
significativas entre ambos grupos con una p=0.5. Por otro lado, se evaluó el número de 
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pacientes a los que se les había sometido a un Tac coronario para evaluar la presencia 
de cardiopatía isquémica, aunque tampoco se observaron diferencias estadísticamente 
significativas, cabe destacar que el 72 % de los pacientes en el brazo de MCH tuvieron 
un TAC coronario considerado como normal, es decir, sin lesiones significativas en 
dicha prueba de imagen.  
Tal y como se ha comentado previamente en los métodos, del estudio se excluyeron 
todos los pacientes que habían padecido previamente Infarto de miocardio 
diagnosticado o estuvieran recibiendo pacing ventricular mediante cualquier dispositivo 
implantado.   
 
Correlación de la muestra Eco-RM 
Como se ha expuesto en los resultados, visibles en la tabla 12 y en la figura 4, se ha 
observado la correlación lineal entre los espesores septales o de la pared posterior de VI 
medidos mediante ECOCG y RM fue buena con P en ambos casos ≤0.01. Como era de 
esperar disponiendo solo de 4 valores para el ápex del VI, la correlación entre las 
medicaciones con ECOCG y RM no fue significativa. Observamos además una pobre 
correlación entre los valores de FEVI determinados con ECOCG y RM. 
Como se ha comentado en la introducción, no se han llevado a cabo muchos estudios 
sobre este tipo de correlaciones. Uno de ellos, realizado por Rickers et al sí procedió a 
estudiarla, observándose una buena correlación respecto a los espesores cardiacos y 
llegando a la conclusión que debe considerarse como patrón oro el ECOCG(35). 
Evidentemente los resultados obtenidos diferían especialmente respecto a la RM en las 
formas apicales de MCH, ya que es sabido que la evaluación de los parámetros 
mediante ECOCG es realmente complejo.  
Por otro lado, otros estudios valoran más la resonancia como la técnica patrón-oro en el 
estudio de la MCH. Aunque está último ha sido más apoyado desde la radiología que 
desde el punto de vista del cardiólogo clínico, basándose en la existencia de protocolos 
de estandarización en la toma de medidas(95,96). Como se comentó previamente en la 
introducción, Valente et al en 2013 muestra que existía una buena correlación lineal 
entre ambas técnicas pero se destacaron dos conceptos, el primero de ellos fue que las 
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medidas por RM fueron un 19% menores a las tomadas por ECOCG (36). El segundo 
dato destacable fue que se observó que la RM fue capaz de diagnosticar hipertrofia 
ligera (12.6–14 mm; ≤2 segmentos) en un 10% de los pacientes donde el ECOCG no 
había aportado esa medida.  
Si bien este estudio no es claramente extrapolable a nuestra población, en primer lugar, 
porque la mayoría de los pacientes eran jóvenes, dado que la edad media del estudio era 
21,7 años ± 11.1 años frente a los casi 70 años donde se sitúa la edad media en este 
trabajo. Además, los criterios aplicados en el trabajo de Valente et al son distintos a los 
últimos publicados por la ESC, fuente de este trabajo. Nosotros hemos valorado la 
correlación lineal, tanto mediante Pearson como mediante el coeficiente de correlación 
intraclase, con resultados congruentes por ambos métodos, donde se puede ver que 
ambas técnicas solamente tienen buena correlación en los espesores septales y de la 
pared posterior.  
Buscando valorar, además de la correlación entre ambas técnicas, la identidad de los 
resultados, hemos realizado los gráficos de Bland-Altman, visibles en la figura 5. Este 
análisis permite pone de manifiesto que 
1. Para espesores promedio ECO/RM <15 mm, el ECOCG proporciona medidas 
mayores que las determinadas por RM En el septo IV 
2. Para espesores promedio del septo >15 mm, la RM proporciona valores mayores 
que el ECOCG 
3. Para espesores de la pared posterior del VI el ECOCG suele proporcionar 
espesores mayores que la RM 
La medida de espesores apicales de VI mediante ECOCG no es fácil y solo en 4 
pacientes de los 43 que fueron explorados mediante ambas técnicas de imagen 
obtuvimos valores con ECOCG a este nivel. 
La comparación de las FEVI con ambas técnicas es expresión de la mala correlación 
encontrada ya comentada previamente.  
Si bien la RM cardiaca se ha postulado por algunos autores como la prueba patrón oro 
para establecer la FEVI (97,98), en nuestro estudio no encontramos una buena 
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correlación entre ambas técnicas. Mostrando un coeficiente de correlación solamente 
del 0.25 con una P no significativa de 0.1.  
Aplicando el coeficiente de correlación intraclase, de nuevo llama la atención la 
correlación baja obtenido respecto a la FEVI entre ambas técnicas, siendo en este caso 
el coeficiente de correlación intraclase solamente del 0.21 (IC 95% de 0.00-0.491). 
Por tanto, con los resultados obtenidos podemos afirmar que tanto el ECOCG como al 
RM son fuentes válidas en los datos obtenidos respecto a la pared libre posterior y al 
septo interventricular, pero no respecto al ápex o la FEVI(99).  
Una de las posibles explicaciones para entender las divergencias obtenidas respecto a la 
FEVI puede corresponder a la dificultad de medir mediante el método visual fracciones 
de eyección que estén por encima de la normalidad, típicas de la MCH. De manera que 
la resonancia podría ser más precisa, por el método empleado, en la evaluación de la 
FEVI.  
Datos relativos respecto al QRS 
Uno de los parámetros estudiados fue la anchura del QRS; se desconocen valores 
sensibles para HVI o MCH con un QRS menor a 120 ms. En el estudio se obtuvo, 
utilizando el cálculo mediante Chi-cuadrado, que el QRS, tanto medido en derivaciones 
frontales como en las derivaciones horizontales, era significativamente más ancho en 
los pacientes con MCH, siendo consideradas las anchuras variable cuantitativas. Este 
hallazgo podría estar en relación con los datos publicados sobre la fragmentación del 
QRS, publicados recientemente por Femenía et al(82), que, aunque no han sido 
específicamente estudiados en esta tesis, sí mostraban que los paciente con MCH 
pueden tener unos QRS más anchos, sin llegar a los criterios de los bloqueos de rama.   
Por tanto, una de las conclusiones que se obtiene de este trabajo es que en nuestra 
población es que las medidas de QRS son más anchos en la MCH frente a la HVI, lo 




Datos relativos al estudio de la onda Q 
Una de la hipótesis de este trabajo, corresponde a identificar la utilidad de los criterios 
de onda Q patológica en la MCH, tanto los antiguos como los nuevos aportados por la 
ESC. Además, hemos estudiado si la presencia de ondas Q, así como su profundidad o 
anchura, puede ser un elemento diferenciador, buscando puntos de corte de onda Q 
patológica que nos permitieran distinguir entre una MCH y la HVI.  
La onda Q se ha postulado como una onda característica de la MCH, pero también 
puede estar presente en la HVI, esto supone otra limitación a la hora de estudiarla, dado 
que ambas patologías pueden compartir su presencia en el ECG(55,100). Konno et al, 
en 2004, se intentan establecer criterios de onda Q patológica para la MCH, siendo 
diferentes estos criterios de los criterios de onda Q en la cardiopatía isquémica(57).  
Hemos aplicados los criterios de onda Q patológica clásicos para ver si servían de 
utilidad para diferenciar entre las dos entidades, como se puede ver en la tabla 15, los 
resultados muestran que no son útiles para diferenciar entre ambas patologías, la 
incidencia para cualquiera de los criterios en la distintas derivaciones es del 18,4 %, 
esto contrasta con los datos de incidencia publicados en trabajos anteriores como 
pudieron ser los de Savage et al que tuvieron una incidencia del 22% para menores de 
30 años y del 38% en mayores a esa edad, aunque hay que destacar que los criterios 
utilizados de onda Q patológica no son los mismos(41). Por otro lado, Lemery et al, ya 
utilizando los criterios clásicos, tiene una incidencia de Q patológica del 28%(55).  
Respecto a los criterios modernos, muestran una incidencia acumulada del 35%, aunque 
tampoco muestra una correlación estadísticamente significativa que permita diferenciar 
entre ambos grupos, los datos de incidencia son muy similares a los de trabajos previos 
como hemos descrito en el párrafo anterior.  
Por otro lado, intentamos realizar un análisis para identificar características nuevas de 
onda Q que permitieran diferenciar entre ambos grupos. En primer lugar, analizamos si 
la simple presencia de onda Q en alguna derivación, combinación de derivaciones 
tomadas de 2 en 2, o combinaciones de 3 derivaciones (congruentes) podía darnos esta 
característica. Como se ha visto, los resultados fueron negativos. Se llegó a la 
conclusión de que la presencia de onda Q en las derivaciones cardiacas, analizadas de 
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forma individual, no parece que sean de ayuda para diferenciar entre pacientes con HVI 
y pacientes con MCH.  
Posteriormente se analiza si la profundidad o la anchura de la onda Q y sí se obtuvieron 
datos positivos, así la profundidad en I y en V4 muestran utilidad para el objetivo 
previamente expuesto, así como la anchura en Avl, V4 y V5. Destacamos que 
corresponden todos los datos positivos a derivaciones que son congruentes. 
Una de las explicaciones posibles corresponde a que el gran grueso de la población 
estudiada correspondía a pacientes con aumento de espesores localizados en el septo IV, 
Esta tendencia a la hipertrofia en el septo puede jugar un papel importante en la 
presencia de las ondas Q, ya que corresponde al primer vector de despolarización, 
implicando una onda q más profunda y probablemente más ancha.  
Intentamos establecer puntos de corte para la onda Q, realizando un análisis mediante 
curvas ROC en todas las derivaciones electrocardiográficas. Si bien las derivaciones 
que previamente habían mostrado correlación estadística (I, AVL, V4 y V5) en sus 
longitudes o anchuras de la onda Q, mostraron curvas ROC con valores entorno a 0.6, 
todas ellas fueron inferiores a 0.70 que se considera como el mínimo valor para poder 
realizar posteriormente una regresión logística, que no se ha procedido a realizar por 
insuficiente consistencia y potencia de los datos obtenidos con la onda Q.  
Estos resultados no son extrapolables a estudios parecidos, ya que no se ha realizado 
esta comparación previamente con una población similar.  
Por último, dado que se ha postulado en trabajos como el de Grall et al,  la presencia de 
ondas Q en la MCH puede estar relacionada con la presencia de RTG en la RM 
cardiaca(101). En nuestro estudio no se encontró asociación ni respecto a la presencia 
de onda Q, ni a su profundidad o anchura, tal y como se puede ver en las tablas 20 y 21.  
Por tanto, como conclusión final de este trabajo respecto al papel de la onda Q, se ha 
visto que puede resultar de utilidad en el diagnóstico diferencial entre la HVI y la MCH, 
sobre todo correlacionando que a mayor profundidad de la Q en I y en V4 y a mayor 
anchura en V5 y en Avl, mayor es la probabilidad de padecer MCH Vs una HVI(102).  
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Datos relativos al estudio de la onda T negativa 
La onda T negativa es una de las variables que se han relacionado más extensamente 
con la MCH, sobre todo en su subtipo apical. Se buscó establecer la relación entre la 
presencia de una onda T negativa y padecer una MCH. Analizamos inicialmente de 
manera cualitativa (presente/ausente) en todas las derivaciones de los ECG de todos los 
pacientes. Se observó una correlación estadísticamente significativa para las 
derivaciones I, AVl, V2, V4, V5 y V6. Quedando solamente V3 sin correlación 
positiva, con una p= 0.09. Los resultados obtenidos pueden verse en las tablas 22 y 23. 
Posteriormente se procede a analizar si la profundidad de la onda T, cuantitativamente, 
tenía correlación positiva. Se documenta que a mayor profundidad de la onda T en las 
derivaciones descritas, mayor es la posibilidad de padecer MCH. Como se puede ver en 
la tabla 24, todas las derivaciones previamente descritas mostraban asociación 
estadística, con p muy bajas y con OR con IC significativos.  
Buscamos entonces búsqueda puntos de corte válidos de onda T negativa mediante 
curvas ROC, estableciendo puntos de corte significativos en las derivaciones descritas. 
Tal y como se puede ver en la tabla 25. Esto ha permitido de nuevo la realización de un 
análisis mediante modelo de regresión logística, donde los puntos de corte que han sido 
más potente corresponden a III, a Avl y a V2, de manera que con ellos tres se obtiene un 
ABC significativa de 0.75(103). Estos datos no se han obtenido en estudios previos. El 
modelo de regresión logística permite aportar por primera vez una probabilidad 
estimada de padecer una MCH frente a la HVI, de tal manera que en el caso de 
presentar en III una onda T negativa > a 1.1, se estima una probabilidad 85% para 
MCH, si además se obtiene una onda T negativa > 0.9 en III la probabilidad es del 96% 
y si además sumamos onda TG > 0.8 milímetros en V2 la probabilidad ya es del 99%. 
Cabe destacar otra aportación novedosa, y es el papel de presentar en V2 una onda T 
negativa. Elemento que no ha sido descrito por autores previos. Por tanto, la onda T 
negativa nos permite distinguir entre MCH y HVI en el electrocardiograma. 
Por último se intentó analizar, la posible correlación entre la presencia de onda T 
negativa y la RTG en la RM cardiaca, los resultados no se pudieron calcular dado que 
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no había ningún paciente con HVI y onda T negativa con RM cardiaca positiva para 




1. Aunque los espesores ventriculares medidos mediante el ecocardiograma 
bidimensional se correlacionan bien con los obtenidos mediante resonancia 
magnética,  los valores proporcionados por el ECOCG son mayores que los 
determinados por RM en sujetos con grosores <15 milímetros en el septo IV; 
por el contrario, la RM muestra espesores mayores que los medidos con 
ECOCG cuando el espesor septal es igual o mayor de 15 milímetros 
 
2. En la pared posterior del ventrículo izquierdo, el ECOCG proporciona espesores 
mayores que la RM en todos los casos 
 
3. Los pacientes con MCH muestran un QRS más ancho que los pacientes con HVI 
tanto en derivaciones del plano frontal como en el horizontal.  
 
4. La onda Q presenta una profundidad significativamente mayor en pacientes con 
MCH que en sujetos con HVI en las derivaciones I y V4  
 
5. La onda Q presenta una duración significativamente mayor en pacientes con 
MCH que en sujetos con HVI en las derivaciones aVL, V4 y V5  
 
6. La presencia de una onda T negativa en I, II, aVL, V2, V4, V5 o V6 sugiere 
significativamente la sospecha de MCH en lugar de HVI; la profundidad de las 
ondas T negativas en estas derivaciones es también significativamente mayor en 
la MCH que en la HVI 
 
7. La presencia de una onda T negativa > 1.1 mm en III muestra una probabilidad 
del 85% de padecer MCH frente a HVI simple, si sumamos una onda T negativa 
> 0.8 mm en V2 la probabilidad es del 96% y si además sumamos una T 
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